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RESUMEN 
 
 
La patología cardiovascular y en especial la cardiopatía isquémica (CI) se 
encuentran entre las principales causas de muerte en el mundo.  
Recientemente se ha incrementado el interés en investigar la relación entre la 
cardiopatía isquémica y diversas patologías infecciosas como 
desencadenantes de la misma. La periodontitis también se ha relacionado con 
el incremento de riesgo de aparición de enfermedad coronaria, debido a que 
ambas patologías presentan algunas características comunes como la edad, el 
sexo y los hábitos. Existen muchas similitudes entre la patología vascular 
inducida por bacterias y la historia natural de la aterogénesis. El principal 
mecanismo de acción entre la periodontitis y la cardiopatía isquémica radica en 
el efecto que las bacterias y sus endotoxinas producen sobre las reacciones 
inflamatorias, los procesos hemostáticos y las alteraciones en el metabolismo 
de los lípidos.  
En esta investigación se trabajó con 40 pacientes con diversas Enfermedades 
Cardiovasculares que estuvieron hospitalizados a causa de las mismas, con el 
objetivo principal de determinar el estado de afección periodontal que 
presentaban.  
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Se realizó el sondaje periodontal en todos los pacientes y se categorizaron 
según los códigos establecidos en capítulo 2 de la  
Periodontología Clínica de Jan Lindhe. 
De  los sextantes sondeados, el  68.06% que equivale a 130, presentaron 
bolsas entre 4 y 5 mm. 
En esta investigación se observó que el 100% de los pacientes  presentaron 
Periodontitis Crónica Generalizada, las enfermedades cardiovasculares mas 
encontradas fueron  el Síndrome Coronario Agudo y la Cardiopatía Isquémica. 
De  estas, la primera fue la que presentó la enfermedad periodontal más grave 
Los dientes que mas se perdieron en la muestra fueron los molares con 59.3%. 
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 INTRODUCCIÓN 
 
 
Cada día son mas los casos reportados de enfermedad periodontal en nuestro 
país, los cuales intervienen principalmente alterando las enfermedades mas 
frecuentes de la población, como lo son las enfermedades cardiovasculares, es 
por esto que se hace necesario estudiar la relación y prevalencia que guardan  
dichas patologías sistémicas, para así poder identificar los diferentes tipos  de 
prevención de estas alteraciones de tal manera que se logre con ello mejorar la 
calidad de vida de esta población afectada. 
 
Teniendo en cuenta que las afecciones cardiovasculares son indicativas de 
mortalidad en la población  y que por consiguiente su manejo depende del 
control de los factores de riesgo que conllevan a su fase terminal, se torna 
conveniente identificar cada uno de estas  causas y así poder controlarlos a 
tiempo. 
 
Inicialmente las cardiopatías y la enfermedad periodontal comparten una vía 
etiológica común, teniendo en cuenta que una infección provocada por 
bacterias presentes en alteraciones periodontales puede llegara generar 
trombos infecciosos y viajar por el torrente sanguíneo, hasta producir una 
afección cardiovascular mas elevada, teniendo en cuenta que el aumento en el 
numero  de leucocitos, bacterias y endotoxinas que llegan a dañar el endotelio, 
las lipoproteínas plasmáticas, plaquetas y por consiguiente la coagulación.   
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Además conocemos que la enfermedad periodontal no es una sola entidad y 
que representa diferentes tipos de categorías de enfermedades que 
acompañan su desarrollo y permiten que esta siga progresando 
satisfactoriamente, así pues la enfermedad periodontal (EP) en pacientes 
coronarios es frecuente. Si bien en nuestro país no existen datos sobre 
prevalecía, estudios extranjeros demuestran que 8% de la población estaría 
afectada por periodontitis severa. 
La enfermedad cardiovascular constituye la causa más frecuente de mortalidad 
a nivel mundial. En un número importante de pacientes, que puede alcanzar 
hasta 40%, no es posible identificar alguno de los factores de riesgo 
tradicionales. En la búsqueda de nuevos factores de riesgo ha adquirido 
importancia el rol de la infección, campo dentro del cual nuestro grupo se ha 
concentrado en la infección periodontal, además los sujetos con periodontitis 
tienen un 25% mas de riesgo de cardiopatías que los individuos sanos. Según 
estudios realizados por Colegio Universitario de Médicos y Cirujanos de la 
Universidad de Columbia que se publica en la revista Circulation 2005 111: 576 
– 582, existe La exposición a gérmenes patógenos por vía oral incrementa el 
espesor de la íntima arterial, lo que disminuye el riego y por este desequilibrio, 
la enfermedad periodontal expone a aquellas personas que la padecen a un 
mayor riesgo  de  infarto  cerebral  y cardiaco.  De aquí  radica la 
importancia de una información oportuna que muestre la relación entre ambas 
enfermedades y el posible control para evitar su fatal evolución, por tal motivo 
es conveniente revisar y describir la prevalencia de    
enfermedad periodontal en pacientes comprometidos cardiovascularmente. 
Para cual fue necesaria la aplicación de un estudio descriptivo en pacientes 
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hospitalizados con enfermedad cardiovascular, a estos se aplico un examen 
periodontal completo y la posterior aplicación de la Tabulación de los datos 
obtenidos de acuerdo a la evaluación de la afección de cada paciente según el 
tratamiento periodontal de Ainamo y cols, que divide las medidas dentales de 
los pacientes en seis sextantes donde se noto ausencia de los mismos de 
acuerdo al grado de afección periodontal. Para  finalmente someterlo a la 
respectiva verificación según  las  pruebas  bioestadísticas  
existentes.        
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
Actualmente es común advertir que las enfermedades periodontales y 
cardiovasculares se constituyen como unas de las enfermedades mas 
frecuentes en nuestro medio, y  a pesar de  los cambios y evolución de la 
medicina,  es importante hacer notar que existen enfermedades que aun no se 
pueden combatir cuando ya se ha iniciado su proceso pero que si se pueden 
prevenir a tiempo.  Lo cierto es que a estas alturas, la sociedad no conoce 
muchos de los mecanismos de prevención de estas enfermedades por falta de 
información que les permita saber  y conocer el impacto, positivo o negativo y 
las consecuencias que pueden tener ciertos hábitos y vicios tanto en la salud 
bucal como general. 
 
Hoy día existen evidencias de que las infecciones e inflamaciones bucales  
están íntimamente relacionadas con la patogénesis de muchas enfermedades, 
no sólo en pacientes inmunodeprimidos sino que también en sujetos con buena 
salud general. En los últimos años diversos estudios (Umino y Nagao, 1993) 
han demostrado que los procesos inflamatorios crónicos tienen un papel 
importante en el desarrollo la aterogénesis. 
  
La aterosclerosis, que es la causa más importante que contribuye al aumento 
del riesgo de enfermedades cardiovasculares, es una enfermedad progresiva 
caracterizada por la acumulación de lípidos y elementos fibrosos en la pared de 
arterias. El concepto prevalente de que la inflamación y la respuesta inmune 
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contribuyen a la génesis de la ateroesclerosis ha despertado enorme interés 
por la acción de las enfermedades infecciosas como causante de esta 
alteración.  
 
 
Teniendo en cuenta que a nivel internacional se han realizado estudios en los 
que se ha comprobado que la Enfermedad Periodontal y las Enfermedades 
Cardiovasculares tienen relación (Beck Y Cols 1992, Destefano Y Cols 1993, 
Matila  1993), y viendo que en la práctica clínica Odontológica es cada vez más 
común encontrar pacientes con  Enfermedades Sistémicas, sobretodo las 
cardiovasculares y cada vez en grupos etáreos de menor edad, y teniendo en 
cuenta a nivel nacional y local no existen evidencia de estudios sobre este 
tema, nos surge el siguiente interrogante: 
¿Prevalencia de Enfermedad Periodontal en pacientes con Enfermedad 
Cardiovascular? 
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2. OBJETIVOS 
 
 
 
GENERAL: 
 
 
 
 Describir la prevalencia de afección periodontal en pacientes con 
diagnóstico de Enfermedad Cardiovascular en la Clínica del Prado de la 
ciudad de Santa Marta 2008. 
 
 
ESPECÍFICOS: 
 
 
 Describir los pacientes con Enfermedad Cardiaca según los diferentes 
diagnósticos Periodontales.  
 
 Caracterizar la afección periodontal según: grado de afección, 
porcentaje, necesidad de tratamiento, diagnóstico definitivo, pérdida de 
molares, premolares, caninos e incisivos. 
 
 Relacionar  el porcentaje  de Periodontitis con Enfermedad 
Cardiovascular. 
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3. JUSTIFICACION 
 
 
Las enfermedades cardiovasculares se han constituido en el área de la 
medicina como unas de las afecciones  más frecuentes en la práctica clínica, 
tanto así que se encuentra entre las principales causas de muertes en nuestro 
país, de igual forma las enfermedades periodontales en el área Odontológica 
se encuentran también como una de las principales alteraciones; es por esto y 
teniendo en cuenta que la mayor incidencia de las primeras es la población 
adulta, y que en estas  edades se  evidencia los casos más considerables de la 
enfermedad periodontal, quisimos investigar sobre el mecanismo 
fisiopatólogico que relaciona estas dos alteraciones  y el grado de afección 
periodontal que presenta dichos pacientes. 
Teniendo en cuenta que los factores sistémicos modifican las formas de 
presentación de la enfermedad principalmente a través de sus efectos sobre el 
sistema inmune e inflamatorio, podemos mencionar que en algunos estudios la 
evaluación de las investigaciones publicadas establecen las relaciones de las 
periodontitis con las enfermedades cardiovasculares, y la constituyen como una 
asociación entre débil y moderada, pero con mayor consistencia teniendo en 
cuenta que en  estudios realizados DeStefano y cols. (1993), han sugerido que 
el empleo de marcadores de inflamación ayudaría en la identificación de 
pacientes con alto riesgo de padecer eventos cardiovasculares al igual que lo 
han revelado estudios epidemiológicos. La enfermedad periodontal proporciona 
una fuente de bacterias o de sus productos, y citoquinas de respuesta 
hiperinflamatoria del huésped por largos periodos de tiempo y que mantiene a 
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estas dos enfermedades en contacto y donde se ha concluido que su relación 
principal confluye en la etiología de las mismas.  
 
Gracias a investigaciones anteriores Beck (1992), Kweider y cols. (1993), se ha 
conocido la relación existente entre estas dos patologías, las cuales poseen 
una similitud en cuanto a patrones diagnósticos como lo son la edad, el sexo y 
los hábitos. 
 
 Una de las importancias al realizar este tipo de investigaciones a nivel 
odontológico, es poder identificar,  manejar o mantener estable el estado 
periodontal de los pacientes  que presentan la enfermedad cardiovascular o los 
que se encuentran propensos a desarrollarlas por sus antecedentes. 
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4. ANTECEDENTES 
 
 
 
 
El posible papel de las infecciones periodontales como factores de riesgo para 
enfermedades sistémicas a atraído una atención especial. En particular, una 
cantidad de estudios investigaron minuciosamente la asociación entre 
enfermedad periodontal y  cardiopatía coronaria (CHD). 
 
La cardiopatía es una enfermedad que se halla corrientemente en los pacientes 
con periodontitis (Umino y Nagao, 1993). Con el fin de identificar las 
características de nivel personal asociada con la prevalencia de las 
enfermedades periodontales, Beck (1992) indicó que las enfermedades 
periodontal e isquémica pueden compartir alguna vía etiológica común. En un 
estudio de casos y controles de pacientes con infarto cerebral isquémico por 
debajo de los 40 años, Syrjanen y cols. (1998) revelaron que la mala salud 
bucal era significativamente más probable en los varones con CHD que en los 
controles. En un estudio de 50 pacientes con enfermedad periodontal, de entre 
25 y 50 años, y un grupo emparejado por edad de controles con tejidos 
periodontales sanos, Kweider y cols. (1993) revelaron que los casos tenían 
valores significativamente más altos  de fibrinógeno y leucocitos que los 
controles. En una serie de estudios (Matila, 1993; Mattila y cols. 1993) fue 
examinado el papel  de ciertas infecciones, entre ellas las infecciones 
dentarias, en la patogenia de las CHD. Informaron que (1) la gravedad de las 
infecciones dentarias se correlaciona con la extensión de las ateromatosis 
coronarias, y  (2) los individuos con infecciones dentarias graves tienen niveles 
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superiores de antígeno de Von Willebrand, leucocitos y fibrinógeno. Sugirieron 
que el mecanismo de la asociación entre las infecciones dentarias y CHD 
podría ser el efecto de las bacterias sobre las células que participan en la 
patogenia de la aterosclerosis y la trombosis arterial. En un estudio prospectivo 
longitudinal de 14 años con una amplia muestra nacional de adultos de Estados 
Unidos, DeStefano y cols. (1993) informaron que los sujetos con periodontitis 
tienen un 25% más de riesgo de cardiopatía coronaria cuando se los compara 
con los individuos sin periodontitis. Entre los hombres  menores de 50 años en 
el inicio, los sujetos sin periodontitis o sin dientes naturales tuvieron una 
probabilidad del 70% mayor de padecer CHD que los hombres sin enfermedad 
periodontal. En un estudio finés (Paunio y cols.1993), que estudió a hombres 
entre 45 y 64 años, la cantidad de dientes ausentes fue relacionada  con la 
prevalencia de enfermedad cardiaca isquémica, aún después de controlar 
edad, hipertensión, área geográfica, nivel educacional y hábito de fumar. 
Loesche (1994)  informó que la historia de CHD está inversamente relacionada 
con  la cantidad de dientes remanentes  y sugirió que las infecciones 
periodontales inducen una bacteria de bajo nivel, recuento de leucocitos altos y 
exposición del huésped a las endotoxinas  que pueden afectar a la  integridad 
endotelial, el metabolismo de las lipoproteínas plasmáticas, la función 
plaquetaria y la coagulación sanguínea. Finalmente en un estudio de Beck y 
cols. (1996) los autores describen un modelo de base biológica de las 
asociaciones entre enfermedad periodontal y aterosclerosis. Además los 
autores presentan datos de un estudio de seguimiento de 18años de 1.147 
sujetos, 207 de los cuales padecieron de CHD durante el periodo de 
observación. Revelaron que los sujetos que tenían una profundidad de 
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sondado mayor de 3mm en todos los dientes tenían 3.6 veces la probabilidad 
de ser  un caso de CHD. Los sujetos con pérdida ósea avanzada al inicio 
tenían  casi en doble de incidencia de coronariopatía que aquellos con pérdida 
ósea mínima. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PERIODONTOLOGÍA CLÍNICA DE LINDHE. CAPITULO 2 .EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL  PAG 94. 
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5. MARCO TEORICO 
 
La enfermedad Periodontal sigue siendo una de las patologías de mayor 
incidencia en la población en general, además de ser una de las causantes de 
pérdidas dentarias, se considera como un factor de riesgo para ciertas 
enfermedades sistémicas. La enfermedad se presenta, afectando a los tejidos 
que rodean el diente; su diagnóstico acertado es de gran importancia para su 
adecuado tratamiento y en especial en las etapas tempranas de la enfermedad. 
Los sistemas de clasificación son necesarios en orden de proveer un marco el 
cual científicamente estudia la etiología, patogénesis y el tratamiento en una 
forma ordenada. 
Se considera que hasta el 80% de las exodoncias en estos pacientes se 
relacionan con este problema. La enfermedad periodontal está constituida por 
un grupo de cuadros clínicos de etiología infecciosa que producen lesiones 
inflamatorias con una elevada capacidad destructiva local. 
Considerando entonces que enfermedad periodontal es una padecimiento que 
afecta a las encías y a la estructura de soporte de los dientes. La bacteria 
presente en la placa causa la enfermedad periodontal. Si no se retira, 
cuidadosamente, todos los días con el cepillo y el hilo dental, la placa se 
endurece y se convierte en una substancia dura y porosa llamada cálculo 
(también conocida como sarro). 
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Las toxinas, que se producen por la bacteria en la placa, irritan las encías. Al 
permanecer en su lugar, las toxinas provocan que las encías se desprendan de 
los dientes y se forman bolsas periodontales, las cuales se llenan de más 
toxinas y bacteria. 
Conforme la enfermedad avanza, las bolsas se extienden y la placa penetra 
más y más hasta que el hueso que sostiene al diente se destruye. 
Eventualmente, el diente se caerá o necesitará ser extraído.  
Además existen diversos factores que inducen y favorecen la enfermedad 
periodontal, como son: los agentes irritantes locales -bien sean químicos o 
mecánicos-, la placa dental, el sarro, los materiales porosos de restauración, 
desechos alimenticios y la respiración bucal. Estos factores influyen de forma 
distinta en cada individuo, dependiendo de factores generales y disfuncionales, 
como por ejemplo el bruxismo, los traumatismos oclusales, las malposiciones, 
la ausencia de piezas y la masticación unilateral. La encía responde a estos 
irritantes mediante una inflamación, provocando una hiperemia que aporta 
sustancias nutritivas, leucocitos y oxígeno, y que provoca cambios de color, 
forma y textura del tejido gingival. 
 La periodontitis es la forma más grave y destructiva de esta enfermedad. A 
medida que la reacción tisular se hace más profunda, se produce un surco 
gingival, más acusado por migración apical de la inserción epitelial, 
aumentando el tamaño de la encía y convirtiéndose en un auténtico saco, la 
bolsa gingival. Una vez formada la bolsa periodontal, al paciente le resulta muy 
difícil eliminar el cúmulo de agentes irritantes. Conforme avanza el estado 
inflamatorio, al llegar al hueso alveolar se estimulan los osteoclastos y 
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comienzan a realizar su función, iniciándose la pérdida de la altura ósea. El 
trauma oclusal y la inflamación aceleran la reabsorción ósea hasta que supera 
de manera clara a la formación del hueso por parte de los osteoblastos. Las 
piezas dentales pierden su inserción en el hueso comportando una híper-
movilidad de las mismas y su pérdida posterior. 
La periodontitis es una patología inflamatoria de origen infeccioso que destruye 
el periodonto de inserción (hueso alveolar, cemento radicular y ligamento 
periodontal), lo que puede finalizar con la pérdida de los dientes afectados. 
Todas las periodontitis provienen de una gingivitis, pero no todas las gingivitis 
terminan en periodontitis. Dicho de otro modo una vez establecida la gingivitis 
puede mantenerse como tal durante días, meses o años. Si se trata, la 
sintomatología desaparece y se restablecen perfectamente las condiciones que 
existían antes de la enfermedad sin dejar secuelas. Si no se da el adecuado 
tratamiento puede transformarse en periodontitis, ya que la gingivitis no se cura 
espontáneamente. 
 
 
 
 
 Tresch DD. Management of the older patient with acute myocardial infarction: 
Differences in clinical presentations between older and younger patients. J Am Geriatr 
Soc 1998; 46: 1157-62. 
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5.1  CLASIFICACIÓN GENERAL DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL 
I. Periodontitis Crónica.  
A.    Localizada.  
B. Generalizada. 
II. Periodontitis Agresiva  
A.  Localizada.  
B. Generalizada.  
III. Periodontitis como manifestación de enfermedades sistémicas.  
A. Asociada con Desórdenes Hematológicos.  
1.  Neutropenia  Adquirida.  
2.  Leucemia.  
3. Otros.  
B. Asociada con Desórdenes Genéticos.  
1.  Neutropenia  Cíclica  Familiar.  
2.  Síndrome  de  Down.  
3.  Síndromes de  Deficiencia de Adhesión  Leucocitaria.  
4.  Síndrome  Papillon-Lefèvre.  
5.  Síndrome  de  Chediak-Higashi.  
6.  Histiocitosis.  
7.  Enfermedad de  Almacenamiento  de  Glicógeno.  
8.  Agranulocitosis  Genética  Infantil.  
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9.  Síndrome  de  Cohen.  
10.  Síndrome  de  Ehlers-Danlos.  
11.  Hipofosfatasia.  
12. Otros.  
C. Otros no específicos.  
IV. Enfermedad Periodontal Necrotizante.  
A. Gingivitis  Ulceronecrotizante.  
B. Periodontitis Ulceronecrotizante.  
V. Absceso Periodontal.  
A.  Absceso  Gingival.  
B.  Absceso  Periodontal.  
C. Absceso Pericoronal.  
VI. Periodontitis Asociada con Lesiones Endodónticas.  
A. Lesiones Combinadas Endo-Periodontales.  
VII. Condiciones o deformidades del desarrollo o adquiridas  
A. Factores Localizados Relacionados a los Dientes que Modifican o 
Predisponen a la Enfermedad Gingival Inducida por Placa o Periodontitis.  
1.  Factores  Anatómicos   Dentales.  
2.  Aparatos  y  Restauraciones  Dentales.  
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3.  Fracturas  Radiculares.  
4. Reabsorción radicular cervical y Lágrimas de Cemento.  
B. Condiciones y Deformidades Mucogingivales Adyacentes a los Dientes.  
1. Resección de los Tejidos Gingivales Blandos.  
a.  Superficies  Lingual  o  Vestibular.  
b. Interproximal (Papilar).  
2.  Ausencia  de  Encía  Queratinizada.  
3.  Profundidad  Vestibular  Disminuida.  
4.  Posición  Aberrante  de  Músculos/Frenillo.  
5. Exceso Gingival.  
a.  Seudobolsas.  
b.  Margen  Gingival  Inconsistente.  
c.  Gran  exceso  Gingival.  
d.  Agrandamiento  Gingival.  
6. Color Anormal.  
C. Condiciones y Deformidades Mucogingivales en Rebordes Edentulos.  
1.  Deficiencia  de  Reborde  Horizontal  y/o  Vertical.  
2.  Ausencia  de  Tejido  Queratinizado/Encía.  
3.  Agrandamiento  de  Tejido  Blando/Gingival.  
4.  Posición  Aberrante  de  músculos/Frenillo.  
5.  Profundidad  Vestibular  Disminuida.  
6. Color Anormal.  
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D. Trauma Oclusal.  
1. Trauma  Oclusal  Primario.  
2. Trauma Oclusal Secundario.  
5.1.1. PERIODONTITIS CRÓNICA 
La periodontitis es una entidad infecciosa crónica que produce inflamación en 
los tejidos de soporte dental, en cuya progresión produce pérdida de inserción 
periodontal debido a la destrucción del ligamento periodontal y disminución en 
la altura de la cresta ósea. Como lo muestra la clasificación, esta enfermedad 
se presenta en dos formas de acuerdo a la extensión, mostrando idénticas 
características: 
A. PERIODONTITIS LOCALIZADA 
Periodontitis en la cual solo máximo el 30% de las superficies dentales está 
afectado. 
B. PERIODONTITIS GENERALIZADA 
Cuando el número de superficies dentales afectadas supera el 30%.  
Además se pueden considerar tres categorías de severidad:  
•  Leve:  se  ha  perdido  1-2  mm  de  inserción. 
•  Moderada: se  han  perdido  3-4  mm  de  inserción. 
•   Severa: cuando se han perdido 5 mm o más de inserción.  
Características:  
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•  Pérdida  clínica  de  inserción. 
•  Pérdida  de  hueso  alveolar. 
•  Presencia  de  bolsas  periodontales. 
•   Inflamación gingival (edema, eritema, aumento de la temperatura del surco). 
•   Hemorragia  a  la  presión. 
•  Movilidad dental,  que  puede  llevar a  exfoliación. 
•  Es más frecuente en adultos pero puede presentarse también en jóvenes y 
niños. 
•   La severidad de la enfermedad está directamente relacionada con la 
presencia de  factores  locales  o  factores  locales 
 predisponentes. 
•  Presencia  de  cálculos  subgingivales. 
•  Asociado con un patrón microbiológico variable (Porfiromona Gingivalis, A. 
Actinomicetecomitans, Bacteroides Forsitus, Prevotella Intermedia, 
Campilobacter Rectus, Eubacterium Nodatum, Treponema Denticola, 
Streptococus Intermedia, Prevotella Nigrecens, Peptostreptococus Micros, 
Fusobacterium Nucleatum, Eikenella Corrodens, Espiroquetas).  
Patrón de progresión lento ha moderado, pero puede presentar períodos de 
progresión rápida. 
Puede estar modificada o asociada con enfermedades sistémicas. 
Puede estar asociada con otros factores como el estrés y consumo de 
cigarrillo. 
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La periodontitis recurrente es el retorno de la enfermedad al periodonto y no se 
clasifica como una entidad separada, de la misma manera que la enfermedad 
que no responde positivamente a los tratamientos y conocida como 
periodontitis refractaria, no se separa de la definición de periodontitis crónica. 
5.1.2. PERIODONTITIS AGRESIVA 
La periodontitis agresiva es un tipo específico de periodontitis con 
características clínicas claramente diferentes de la periodontitis crónica. Estas 
entidades pueden o no estar, relacionadas con algunos desórdenes sistémicos 
que afectan la encía y guían a la pérdida dental, en cualquiera de las dos 
denticiones. El grado de destrucción periodontal puede estar relacionado con la 
virulencia bacteriana de la flora asociada y la susceptibilidad del huésped. En 
varios estudios bacteriológicos se han encontrado organismos Gram-Negativos 
en alto porcentaje. Los microorganismos más frecuentemente encontrados son: 
Actinomices Actinomicetecomitans, Eikenella Corrodens, Prevotella Intermedia, 
bacilos anaeróbicos como Campilobacter rectus y Gram positivos como 
estreptococo, actinomices y peptoestreptoco, siendo el microorganismo más 
relevante el A. Actinomicetecomitans ya que se ha reportado en el 90% de los 
casos y se ha notado mayor respuesta al tratamiento cuando se controlan los 
niveles de esta bacteria, aunque la respuesta a la presencia de este patógeno 
puede variar de acuerdo a la susceptibilidad y además se ha encontrado un 
patrón de respuesta, étnico. Se ha hecho énfasis en la susceptibilidad del 
huésped debido a la relación desproporcionada entre la severidad de la 
destrucción periodontal y la cantidad de depósitos bacterianos, se han 
encontrado en algunos pacientes, quienes han desarrollado la enfermedad, que 
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hay alteración en las funciones migratorias y antibacteriana de los PMN 
leucocitos, las anormalidades de los PMN pueden ser resultado de un estado 
hiperinflamatorio, causado por la presencia de citoquinas pro inflamatorias en el 
suero. Las respuestas inflamatorias locales se caracterizan por altos niveles de 
mediadores inflamatorios como PgE2, IL-1a e IL-1b, posteriormente se ha 
sugerido que la alteración de los PMN sea de carácter genético. A este 
respecto se han realizado varios estudios ninguno concluyente, cuyos 
resultados muestran alta heterogeneidad en cuanto a los factores de 
susceptibilidad genética de la enfermedad. Se ha notado un patrón de 
distribución familiar, la cantidad de miembros de una misma familia afectados 
puede llegar a ser del 40-50%, que es la mayor sugerencia del patrón genético 
de la enfermedad, y análisis de segregación manifiestan un patrón autosómico 
dominante, también se han encontrado variaciones alélicas en el receptor Fc 
de la Ig G2 que disminuye la capacidad de respuesta ante el A. 
Actinomicetecomitans.  
Factores medioambientales como el cigarrillo, pueden modificar la capacidad 
de respuesta del huésped, se ha encontrado disminución en la producción de 
IgG2 en pacientes fumadores, también se ha visto asociado con el incremento 
de la extensión y severidad de las lesiones. En general la susceptibilidad a la 
enfermedad puede ser dada por factores endógenos y exógenos.  
Una de las claves para determinar la enfermedad es la falta de respuesta a un 
tratamiento adecuado.  
La periodontitis agresiva se subclasifica igual que la periodontitis crónica según 
la extensión de la enfermedad en generalizada y localizada.  
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Las características de la enfermedad no necesariamente deben presentarse 
todas para poder diagnosticar la patología, los hallazgos comunes de los dos 
tipos de enfermedad son:  
• Los pacientes están clínicamente sanos, de no ser por la presencia de 
periodontitis. 
•  Enfermedad periodontal severa y de rápida progresión (pérdida ósea severa 
y pérdida  de  adhesión). 
•  Agregación familiar. 
Características secundarias: 
• Cantidad de depósitos bacterianos no consistentes con la severidad de la 
enfermedad. 
• Elevada cantidad de A. Actinomicetecomitans y Porfiromonas Gingivalis. 
•Anormalidades  fagocíticas. 
• La progresión de la enfermedad representada en la pérdida ósea y pérdida de 
adhesión,  puede  ser  autodetenida. 
• Fenotipo híper-responsive de macrófago, incluyendo elevados niveles de 
PGE2 e IL-1b.  
 
A. PERIODONTITIS AGRESIVA LOCALIZADA 
Aparte de las características anteriores puede presentar:  
•  Aparición  circumpubertal. 
• Gran respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos.  
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Presentación localizada en los primeros molares y los incisivos (pérdida de 
unión interproximal).  
 PERIODONTITIS AGRESIVA GENERALIZADA  
Presenta las mismas características arriba mencionadas y:  
• Aparece cerca de los 30 años pero puede presentarse en personas mayores. 
• Pobre respuesta de anticuerpos séricos a agentes infecciosos. 
• Pérdida de unión interproximal y de altura de la cresta ósea generalizada que 
afecta por lo menos tres dientes diferentes a los primeros molares y los 
incisivos.  
5.1.3. ENFERMEDAD PERIODONTAL NECROTIZANTE 
La enfermedad periodontal necrotizante agrupa las dos entidades arriba 
mencionadas, ya que podrían ser estados diferentes de la misma enfermedad 
infecciosa y parecen estar relacionadas con una respuesta inmunológica 
disminuida a la infección bacteriana de los tejidos periodontales, además de 
que no comparten características etiológicas e histológicas con la periodontitis 
o la gingivitis. La única diferencia entre las dos entidades está dada por la 
extensión de la enfermedad, como ya se explicará más adelante.  
Las  características  comunes  a  ambas  entidades  son: 
•  Necrosis  gingival. 
•  Algunas veces la encía ulcerada se recubre con una seudomembrana 
blanco-amarillenta  o  grisácea. 
•  Pérdida  de  tejido. 
  
 30 
•  Hemorragia  espontánea. 
•  Halitosis. 
•  Dolor. 
•  Linfadenopatía. 
•  Fiebre. 
•    Malestar.  
Puede  estar  asociada  a: 
•   Estados  de  estrés  sicológico. 
•  Inmunosupresión. 
•    Malnutrición.  
5.1.4. PERIODONTITIS ULCERONECROTIZANTE  
Enfermedad de aparición ocasional pero de alta severidad y rápida progresión 
que produce eritema y necrosis de la encía libre, encía adherida y mucosa 
alveolar, además de necrosis del ligamento periodontal y hueso alveolar. 
Presenta las mismas características clínicas que mencionamos arriba y que 
son comunes a la gingivitis ulceronecrotizante, la diferencia es que ésta 
presenta extensión a los tejidos de soporte dental. Aunque la enfermedad sea 
severa y agresiva no está relacionada con aumento en la profundidad de las 
bolsas periodontales. Puede haber recaídas en la enfermedad pero esto no 
significa que la enfermedad sea resistente al tratamiento.  
5.1.5. ABSCESO PERIODONTAL 
Son infecciones periodontales localizadas de origen bacteriano, de carácter 
purulento que pueden ser una característica clínica en pacientes que presentan 
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enfermedad periodontal crónica moderada o severa, su aparición se da en 
pacientes sin tratamiento con él o incluso en quienes están en curso de 
tratamiento y pueden ser de corta o larga duración. El diagnóstico está de 
acuerdo a la localización de la enfermedad infecciosa.  
La aparición de los abscesos está relacionada con la carga bacteriana, la 
microbiología de estas infecciones es muy similar a la de la enfermedad 
periodontal. A pesar de lo anterior hay factores que pueden aumentar la 
posibilidad de inicio del absceso como: cierre u oclusión de la bolsa 
periodontal, compromiso de furca, tratamiento sistémico con antibióticos, 
diabetes, trauma dental, perforaciones endodónticas laterales y anomalías 
dentales anatómicas.  
El  curso  de  la  enfermedad  está  asociado  con: 
•  Dolor. 
• Inflamación. 
• Cambio  de  color. 
• Movilidad  dental. 
• Extrusión.  
• Purulencia. 
• Formación  de  tractos  Sinuosos. 
• Fiebre. 
• Linfoadenopatía. 
•     Radiolucidez que afecta el hueso alveolar.  
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Infección purulenta localizada de expansión rápida que afecta el margen 
gingival o la papila interdental, puede llegar a involucrar zonas previamente 
sanas. Es una respuesta tisular aguda en la que la encía marginal y papila 
suelen estar inflamadas, la superficie se torna brillante, roja y suave, después 
de 24 ó 48 horas la lesión cambia a fluctuante y punteada con un orificio que 
permita la salida del material purulento, en ocasiones puede producir 
sensibilidad pulpar. El principal objetivo del tratamiento es eliminar los signos y 
síntomas agudos los más pronto posible.  
5.1.6. ABSCESO PERICORONAL  
Infección purulenta localizada dentro de los tejidos que rodean la corona de un 
diente parcialmente erupcionado. Usualmente se presenta en el área de los 
terceros molares. La aleta de la encía que cubre el diente se torna roja e 
inflamada, la infección se puede extender a orofaringe y base de la lengua e 
involucrar nódulos linfáticos. El paciente presenta dificultad para tragar y 
trismus, esta infección está asociada principalmente a bacterias anaerobias 
gram-negativas. El tratamiento está dirigido a aliviar prontamente los signos y 
síntomas de la infección por tanto se debe irrigar y desbridar la superficie 
interna de la encía pericoronal y se debe dar terapia antibiótica y recontornear 
el tejido. De acuerdo a las necesidades del paciente se debe considerar la 
extracción del diente en cuestión y/o su opuesto.  
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5.2.  PERIODONTITIS  ASOCIADA CON LESIONES ENDODÓNTICAS  
5.2.1. LESIONES COMBINADAS ENDOPERIODONTALES  
Se encuentran dentro de este grupo aquellas infecciones que pueden tener 
origen endodóntico primario y que llegan a ligamento periodontal a través del 
foramen apical o de los canales laterales o accesorios o lo contrario cuando 
una lesión de origen periodontal migra apicalmente y llega a la pulpa a través 
de las mismas vías, esta coalescencia de lesiones se denomina Lesiones 
Combinadas Endo -Periodontales, la clasificación no se basa en la etiología 
inicial de la enfermedad, las lesiones pueden ser causa una de otra o ambas se 
pudieron haber desarrollado independientemente; lesiones de este tipo también 
pueden presentarse cuando hay una fractura radicular, caso en el cual la 
entidad no desaparece al llevar a cabo el tratamiento endodóntico. En el caso 
contrario cuando la causa principal de la enfermedad es endodóntica la 
infección desaparece con el tratamiento. Los signos y síntomas son:  
• Aumento de la profundidad de la bolsa adyacente a la superficie radicular. 
• Mucosa  gingival  inflamada,  suave y  brillante. 
• Hemorragia al  sondaje. 
• Presencia  de  fístula  y  supuración. 
• Sensibilidad  a  la  percusión. 
• Aumento  en  la  movilidad  dental. 
• Pérdida  ósea  angular. 
• Dolor. 
• Puede haber inflamación facial y celulitis.  
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El origen de la infección es polimicrobiano en el que se encuentran: 
Fusobacterias, Prevotellas, Porfiromonas, Peptoestreptococo, Estreptococos y 
Espiroquetas, en el caso de infecciones agudas. En caso de agudización de un 
proceso crónico se encuentran principalmente bacterias anaerobias como 
Porfiromonas Gingivalis y Porfiromonas Endodontalis. En caso de infección de 
origen pulpar se presentan Bacterias Negro Pigmentadas.  
Un absceso periodontal puede llegar a formarse en periodontos sanos posterior 
a una terapia endodóntica en la que ha habido perforación radicular, caso en el 
cual se presenta formación de bolsa, supuración por el surco y pérdida de 
adherencia fibrosa.  
Las fracturas radiculares se presentan generalmente en dientes tratados 
endodónticamente o en oclusión traumática y también son causa de formación 
de lesiones en las cuales se presenta dolor a la masticación, sensibilidad 
térmica, inflamación gingival y formación de tractos sinuosos.  
El diagnóstico de estas lesiones es más difícil si no se dispone de una historia 
clínica completa, que contenga un monitoreo continuo del paciente, ya que las 
características radiográficas de la enfermedad de cualquiera de los orígenes es 
muy similar. Es importante realizar pruebas de vitalidad pulpar pero debe 
tenerse cuidado en dientes multirradiculares ya que puede haber necrosis 
parcial de la pulpa y se obtendrán resultados positivos, en una posible lesión 
combinada, se sugiere hacer el test cavitario pero éste tampoco es muy 
seguro.  
The American Academy of Periodontology. International Workshop for a Classification of Periodontal Disease 
and Conditions. Annals of Periodontology 1999; 4:1.  
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5.3. ETAPAS DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL. 
Existen muchas formas de enfermedad periodontal. Entre las más comunes se 
incluyen las siguientes:  
Gingivitis: La forma menos severa de la enfermedad periodontal. Provoca que 
las encías se pongan rojas, inflamadas y que sangren fácilmente. Normalmente 
hay poca, o ninguna, incomodidad en esta etapa. La gingivitis es reversible si 
es tratada profesionalmente y con un buen cuidado oral en casa.  
Periodontitis ligera: Si la gingivitis no es tratada, puede progresar hacia una 
periodontitis. En esta etapa ligera del mal, la enfermedad periodontal empieza a 
destruir el hueso y el tejido que sostienen a los dientes.  
Periodontitis moderada a avanzada: La periodontitis moderada a avanzada 
se desarrolla si las primeras etapas de la enfermedad pasan desatendidas. 
Esta es la forma más avanzada de la enfermedad en donde ocurre una extensa 
pérdida de hueso y tejido.  
Periodontitis juvenil: La periodontitis juvenil localizada (PJL) ocurre en 
adolescentes y se caracteriza por la rápida pérdida del hueso alrededor de los 
dientes permanentes. De manera irónica, los jóvenes con PJL forman muy 
poca placa dental o sarro. La periodontitis juvenil generalizada es considerada, 
por lo general, una enfermedad de adultos jóvenes, aunque puede iniciarse 
cerca de la pubertad. Se caracteriza por inflamación marcada y fuerte 
acumulación de placa y sarro. Las bolsas se pueden formar alrededor de los 
dientes afectados, llenándose de infección. Si no es tratada oportunamente, la 
infección puede conducir a la pérdida de hueso, lo que hace que los dientes se 
aflojen.  
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En general hay que tener muy en cuenta la presencia de alguna de estas 
alteraciones:  
Encías blandas, inflamadas o rojizas.  
Sangrado al cepillarse o al pasar el hilo dental.  
Encías que se desprenden de los dientes  
Dientes flojos o separados  
Pus entre la encía y el diente  
Mal aliento continuo  
Cambio en la forma en la que los dientes se encajan al morder  
Cambio en el ajuste de dentaduras parciales.  
Acerca de la Academia 
La American Academy of Periodontology (AAP), fundada en 1914, es miembro 
de una asociación de 7,000 profesionales dentales que se especializan en 
prevención, diagnóstico y tratamiento de las enfermedades que afectan las 
encías y las estructuras de soporte de los dientes, así como en la colocación y 
tratamiento de implantes dentales. La misión de la AAP es mejorar la salud 
periodontal del público, y representar y servir a sus miembros. La periodoncia 
es una de las nueve especialidades dentales reconocidas por la Asociación 
Dental Norteamericana. (ADA).  
 
Armitage G C. Development of a classification System for Periodontal Disease and 
Conditions. Annals of periodontology 1999; 4:1-6. 
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5.4. ENFERMEDADADES CARDIOVASCULARES. 
La enfermedad cardíaca es cualquier trastorno que afecta la capacidad del 
corazón para funcionar normalmente y cuya causa más común es el 
estrechamiento u obstrucción de las arterias coronarias que suministran sangre 
al corazón mismo. Esto sucede lentamente a través de los años. 
Algunas enfermedades del corazón pueden estar presentes en el nacimiento. 
(Enfermedad cardíaca congénita). 
El corazón es el centro del aparato circulatorio o aparato cardiovascular. El 
corazón bombea sangre a todas las células del cuerpo a través de los vasos 
sanguíneos. La sangre transporta el oxígeno que las células necesitan. La 
enfermedad cardiovascular es un grupo de trastornos que ocurren cuando el 
corazón y los vasos sanguíneos no están funcionando como deberían hacerlo. 
ARTERIOSCLEROSIS:  
También conocida como endurecimiento de las arterias. En la arteriosclerosis 
las arterias de una persona se engrosan y pierden flexibilidad. Las personas 
con aterosclerosis tienen una acumulación de colesterol y grasa que hace que 
las arterias sean más estrechas, de manera que la cantidad de sangre que 
fluye es menor. Los depósitos se conocen como placa. 
ANGINA: las personas con angina sienten dolor en el pecho, esto significa que 
el corazón no recibe suficiente sangre. 
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ATAQUE CARDÍACO: cuando un coágulo sanguíneo u otro bloqueo 
interrumpe el flujo sanguíneo a una parte del corazón. 
DERRAME CEREBRAL O APOPLEJÍA: Cuando una parte del cerebro no 
recibe suficiente sangre debido a un coágulo o a la rotura de un vaso 
sanguíneo. 
La enfermedad cardíaca no es contagiosa - no la puedes contraer como la 
gripe o un resfrío. Más bien, hay ciertas cosas que aumentan las 
probabilidades de una persona de desarrollar enfermedad cardiovascular. Los 
médicos las llaman factores de riesgo. Algunos de estos factores de riesgo, 
como por ejemplo ser una persona de edad o tener familiares con los mismos 
problemas, no se pueden contrarrestar. Pero hay ciertos factores de riesgo que 
es posible controlar. Fumar, tener presión arterial elevada, sobrepeso y no 
hacer ejercicios pueden aumentar el riesgo de desarrollar enfermedad 
cardiovascular. 
Muchas personas no se dan cuenta de que padecen de enfermedad 
cardiovascular hasta que presentan dolor de pecho, un ataque cardíaco, o 
derrame cerebral. Estos tipos de problemas a menudo exigen atención 
inmediata y la persona necesita ir a la sala de emergencias de un hospital.  
La causa más común de cardiopatía es un estrechamiento o un bloqueo en las 
arterias coronarias que suministran la sangre al músculo cardíaco (arteriopatía 
coronaria). Algunas cardiopatías están presentes al nacer (cardiopatía 
congénita). 
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Otras causas abarcan: 
 Ritmo cardíaco anormal  
 Funcionamiento anormal de las válvulas cardíacas  
 Presión arterial alta (hipertensión)  
 Debilitamiento de la capacidad de bombeo del corazón, causado por 
infección o toxinas (miocardiopatía)  
 Funcionamiento anormal de las válvulas cardíacas  
 Ritmo eléctrico anormal del corazón  
 Debilitamiento de la función de bombeo del corazón causado por 
infección o toxinas. 
5.5. CLASIFICACIÓN SEGÚN LA ETIOLOGÍA  
Las cardiopatías pueden clasificarse en: 
 Cardiopatías Congénitas (Ejemplo: comunicación interauricular o 
interventricular, tetralogía de Fallot, etc.)  
 Cardiopatías Adquiridas (Ejemplo: Fiebre Reumática, Enfermedad de 
Kawawsaki, etc.)  
 Cardiopatía Isquémica (Ejemplo: Aguda: Angina de Pecho / Crónica: 
Infarto al miocardio)  
 Cardiopatía Hipertensiva  
 Cardiopatías Valvulares o valvulopatías (Ejemplo: insuficiencia mitral, 
estenosis mitral, etc.)  
 Miocardiopatías (Ejemplo: Miocardiopatía chagásica, Miocardiopatía 
dilatada, Miocardiopatía hipertrófica o Concentríca)  
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 Trastornos del Ritmo y/o Conducción (Ejemplo: Fibrilación Auricular, 
Bloqueo Auriculo-ventricular, etc.)  
 
5.6. SEGÚN LA CAUSA PRIMARIA DE LA ENFERMEDAD 
 Cardiopatía congénita (cuando la enfermedad se debe a un problema 
del desarrollo y maduración fetal)  
 Cardiopatía hipertensiva (la secundaria a hipertensión arterial)  
 Cardiopatía isquémica (la secundaria a patología de las arterias 
coronarias)  
 Cardiopatías primarias (las que no reconocen ninguna cosa aparente)  
 
 
 
 
 
 
 
Criqui MH. Epidemiology of cardiovascular disease. In: Gold man L, Ausiello D, eds. 
Cecil Medicine. 23rd ed. Philadelphia, Pa: Saunders Elsevier; 2007: chap 49 
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Dentro de las enfermedades de mayor incidencia en nuestra población de 
estudio encontramos: 
 
5.7. SÍNDROME CORONARIO AGUDO 
El síndrome coronario agudo, conocido en lengua médica por sus siglas SCA, 
como su nombre lo indica es un conjunto de manifestaciones de cardiopatía 
isquémica o insuficiencia coronaria, con empeoramiento clínico del paciente en 
horas o días. Comprende tres grupos de afecciones: angina de pecho inestable 
aguda, el infarto miocárdico agudo y la muerte cardiaca súbita. La forma más 
común de presentarse es el denominado dolor anginoso (en el pecho). 
El cuadro se debe a la formación y rotura de la placa de ateroma (acumulación 
de grasas) en las arterias coronarias que produce un trombo (coágulo de 
sangre) capaz de ocluir total o parcialmente el flujo sanguíneo al corazón. 
Usualmente se presenta en la quinta y sexta décadas de la vida en los 
hombres y 10 años después en las mujeres. 
Invariablemente es el depósito de grasas y otras sustancias en el interior de las 
paredes de los vasos, es decir, la aterosclerosis, la que los origina 
La isquemia miocárdica (déficit de irrigación del corazón) suele manifestarse 
por dolor u opresión en el tórax, provocar arritmias —así llamados los 
trastornos en la formación y conducción de los impulsos eléctricos que 
gobiernan el ritmo cardiaco—, que pueden ser causa de muerte súbita o 
diversos grados de mal funcionamiento del corazón. Atendiendo a lo anterior, 
las manifestaciones más comunes, además de la opresión del tórax, pueden 
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ser la falta de aire, sudoración profusa, palpitaciones, desmayos, pérdida de la 
conciencia e hipotensión arterial (descenso de la presión sanguínea). 
Un dolor en el pecho, de mediana o fuerte intensidad, constituye en todos los 
casos una voz de alerta para acudir con urgencia al médico 
El término de síndrome coronario agudo (SCA) engloba las manifestaciones 
clínicas de un proceso fisiopatológico progresivo.  
 
La rotura de una placa de ateroma previamente existente en un vaso coronario, 
desencadena los procesos de agregación plaquetaria y cascada de la 
coagulación, que provocarán distintos grados de obstrucción al flujo coronario y 
éstos determinarán angor inestable, Infarto Agudo de Miocardio (IAM) no Q 
(subendocárdico) o IAM (transmural).  
 
Se denomina síndrome coronario agudo sin elevación de segmento ST 
(SCASEST) a angor inestable e IAM no Q.  
 
Se engloba como angor inestable al angor de reposo, angor de primo 
comienzo, angor prolongado (más de 30 minutos), angor progresivo (cada vez 
con menor esfuerzo y más duradero), angor postinfarto (en el primer mes 
postinfarto) y angor vasoespástico o prinzmetal.  
 
Es de suma importancia el diferenciar en el menor tiempo posible si el dolor al 
que nos enfrentamos es debido a un SCA o es debido a otras causas de dolor 
torácico, incluyendo el angor estable que no constituye una urgencia vital.  
 
  
 43 
Se recomienda que en un plazo menor de 10 minutos se haya realizado una 
anamnesis dirigida para averiguar las características del dolor y los factores de 
riesgo cardiovascular, un ECG de 12 derivaciones y una exploración física con 
toma de constantes vitales.  
 
La determinación de analítica, Rx tórax y enzimas miocárdicas son de gran 
importancia pero nunca retrasarán el diagnóstico y actuación inicial de un SCA.  
 
Igualmente es de importancia averiguar posibles contraindicaciones a 
tratamiento fibrinolítico. Los factores de riesgo coronario rápidamente 
identificables en la urgencia son hipertensión arterial, diabetes mellitus, 
hipercolesterolemia, obesidad, tabaquismo, antecedentes previos de patología 
cardiovascular en el enfermo o en su familia directa y estados de 
hipercoagulabilidad.  
 
La clínica de presentación habitual consiste en dolor centrotorácico opresivo, 
que se puede irradiar a mandíbula, cuello, región interescapular y cara cubital 
de miembros superiores (sobre todo al izquierdo), de comienzo progresivo 
(tanto en esfuerzo como en reposo) y duración mayor de 1 minuto. La clínica 
que nos puede ayudar a diferenciar entre angor e IAM consiste en que en el 
IAM la duración es mayor de 30 minutos, no cede con nitroglicerina sublingual 
ni reposo, suele comenzar en reposo durante la noche. Se acompaña de 
sudoración profusa, náuseas y vómitos, (Cortejo Vegetativo), aunque en 
ocasiones angor e IAM son indistinguibles clínicamente.  
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Los hallazgos electrocardiográficos evolutivos en más de 2 derivaciones 
consecutivas son: – Lesión subepicárdica con ascenso de segmento ST mayor 
de 1 mm en IAM y angor Prinzmetal. – Lesión subendocárdica con descenso 
de segmento ST en angor. – Isquemia subepicárdica con inversión de onda T 
en angor e IAM. – Necrosis con onda Q mayor de 40 mseg y voltaje mayor de 
25% de onda R siguiente. La presencia de bloqueo de rama izquierda (BRIHH) 
de nueva aparición equivale a ascenso de segmento ST.  
 
La exploración física y constantes vitales determinarán la repercusión 
hemodinámica y presencia de complicaciones como arritmias, alteraciones 
mecánicas o insuficiencia cardíaca. Las enzimas cardíacas nos permiten 
diferenciar entre angor e IAM; comienzan a elevarse en el IAM a partir de las 4-
6 horas aproximadamente desde la necrosis miocárdica (por orden cronológico 
mioglobina, CPK, troponina I, LDH, GOT).  
 
Es de importancia estratificar el riesgo de muerte en el SCASEST para 
pronóstico y tratamiento. Se clasifica como Bajo riesgo el angor inestable sin 
elevación enzimática, con ECG normal y/o sin dolor en reposo. Medio riesgo 
cuando existe leve elevación enzimática, alteración ECG y/o comienzo de dolor 
en reposo resuelto con nitroglicerina o manteniendo reposo. Alto riesgo cuando 
existe elevación enzimática, alteración ECG, dolor en reposo persistente y/o 
alteración hemodinámica. 
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  El síndrome coronario agudo (SCA) comprende un conjunto de entidades 
producidas por la erosión o rotura de una placa de ateroma, que determina la 
formación de un trombo intracoronario, causando una angina inestable (AI), 
infarto agudo de miocardio (IAM) o muerte súbita, según la cantidad y duración 
del trombo, la existencia de circulación colateral y la presencia de 
vasoespasmo en el momento de la rotura. 
La clínica producida por los distintos SCA es muy similar y para diferenciar 
unos de otros debemos realizar de forma precoz un electrocardiograma que 
nos permitirá dividir a los pacientes afectos de SCA en dos grupos: 
— Con elevación del segmento ST (SCACEST). 
— Sin elevación del segmento ST (SCASEST). 
Dependiendo de la elevación o no de marcadores de necrosis miocárdica 
hablaremos de infarto propiamente dicho o bien de angina inestable. A su vez 
los infartos pueden o no presentar onda Q de necrosis residual, quedando, por 
lo tanto, la clasificación como sigue: 
SCACEST: - IAM Q sobre todo / IAM no Q menos frecuente. 
SCASEST: - IAM no Q sobre todo / IAM Q menos frecuente. 
 
Es muy importante precisar bien las características del dolor torácico. Éste 
suele ser de localización centrotorácico o precordial, continuo, con irradiación 
(cuello, mandíbula, hombros, brazos o interescapular) o sin ella. Suele ser 
opresivo y de duración variable, de minutos a horas. En ancianos con 
frecuencia y sobre todo en diabéticos la presentación es menos típica y, 
ocasionalmente, asintomático. Se puede acompañar de síntomas vegetativos, 
como sudoración fría, náuseas, vómitos o mareos, sobre todo en caso de 
  
 46 
afectarse el territorio dependiente de la arteria coronaria derecha. Aunque se 
señala que las presentaciones atípicas son más frecuentes en los ancianos, no 
se conoce bien si la presentación clínica de los SCASEST se modifica 
sustancialmente con la edad. Sí son más frecuentes los episodios secundarios 
(desencadenados o agravados por el mal control de la hipertensión, fibrilación 
auricular, insuficiencia cardíaca o anemia...), lo que puede dificultar o retrasar 
el diagnóstico que, por otro lado, no difiere especialmente respecto al paciente 
más joven. 
 
5.8. CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 
La cardiopatía isquémica es un conjunto de enfermedades del corazón o 
cardiopatías cuyo origen radica en la incapacidad de las arterias coronarias 
(coronariopatía) para suministrar el oxígeno necesario a un determinado 
territorio del músculo cardiaco, lo que dificulta el funcionamiento de éste. Por 
ello, el corazón enferma debido a la mala función de las arterias coronarias. 
 
 
 
 
 
 
 
Harris T, Cook EK, Kannel WB, Goldman L. Proportional hazards analysis of risk factors 
coronary heart   disease in individuals aged 65 or older. J Am Geriatr Soc 1988; 86: 1023-. 
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5.8.1. CAUSAS DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. 
 
 Placa de ateroma obstruyendo parcialmente una arteria coronaria. 
 
La causa más frecuente de la alteración de las arterias coronarias es la 
arterioesclerosis, es decir el endurecimiento y engrosamiento anormal de la 
pared de las arterias, que tienden a obstruirse o la aterosclerosis, un tipo de 
arterioesclerosis que se produce por el depósito de sustancias en el interior del 
vaso sanguíneo en forma de placas de ateromas que reducen la luz de la 
arteria, por lo que disminuyen el flujo de sangre que la arteria puede transportar 
al miocardio. 
Estas dos situaciones dificultan la llegada de la sangre a las células del 
corazón, que son muy sensibles a la disminución del aporte de sangre. Así, la 
cantidad de oxígeno que llega al corazón es insuficiente y se manifiesta la 
enfermedad coronaria o cardiopatía isquémica. 
Un estudio muestra que los pacientes con fibrosis pulmonar idiopática 
presentan un mayor riesgo de síndrome coronario agudo y de trombosis 
venosa profunda, por lo que en dichos pacientes debería determinarse la 
existencia de patología vascular. 
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5.8.2. CONSECUENCIAS DE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA. 
 Angina de pecho: el flujo sanguíneo coronario ha disminuido, 
produciendo una isquemia miocárdica, que se traduce en dolor torácico, 
pero que si se restablece dicho flujo esta situación es reversible.  
 Infarto agudo de miocardio: el flujo coronario ha disminuido totalmente, 
porque la isquemia miocárdica es total y mueren las células miocárdicas, 
proceso llamado necrosis, por lo que esta situación es irreversible y el 
tejido muerto o necrosado ya no se recupera.  
 Muerte súbita.  
5.8.3. FACTORES DE RIESGO DE CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 
 Edad: a mayor edad más riesgo de cardiopatía isquémica.  
 Sexo: los varones tienen más riesgo de cardiopatía isquémica que las 
mujeres.  
 Herencia: factores hereditarios  
 Hipercolesterolemia: los niveles altos de colesterol en la sangre se 
pueden disminuir con dieta, disminución de la obesidad, ejercicio físico y 
en la mayoría de los casos con fármacos.  
 Hipertensión arterial: se modifica prácticamente con las mismas medidas 
que para disminuir el colesterol en sangre.  
 Tabaco: el abandono del hábito tabáquico siempre mejora el estado de 
salud.  
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 Diabetes mellitus: controlando los niveles de glucemia en sangre, se 
puede mejorar la evolución de la cardiopatía isquémica. Para algunos 
autores la diabetes es un factor de riesgo inmodificable.  
 Cardiopatía hipertensiva  
5.9. TAQUICARDIA SUPRAVENTRICULAR 
Es una frecuencia cardíaca rápida ocasional. "Paroxística" significa de vez en 
cuando.   
La taquicardia supraventricular (TSV) es la frecuencia cardíaca mayor     de 
100 latidos por minuto que se origina sobre el ventrículo. Incluye  la taquicardia 
sinusal, taquicardia paroxística supraventricular (TPSV) y taquicardias 
auriculares. 
Normalmente, las cámaras del corazón (aurículas y ventrículos) se contraen de 
manera coordinada. Las contracciones son causadas por una señal eléctrica 
que comienza en el área del corazón llamada nódulo sinoauricular (llamado 
también nódulo sinusal o nódulo SA). La señal viaja a través de las cámaras 
superiores (aurículas) del corazón y les ordena contraerse. 
La taquicardia supraventricular paroxística (TSVP) comienza con eventos que 
tienen lugar por encima de las cámaras inferiores (ventrículos) del corazón. La 
TSVP se puede iniciar en el nódulo SA, en las cámaras superiores del corazón 
(aurículas), en las rutas de conducción de las aurículas u otras áreas. 
La TSVP puede presentarse con toxicidad por digitálicos y afecciones como el 
síndrome de Wolff-Parkinson-White. 
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La afección ocurre con mayor frecuencia en bebés y personas jóvenes. 
Los siguientes factores incrementan el riesgo para TSVP: 
 Consumo de alcohol  
 Consumo de cafeína  
 Consumo de drogas psicoactivas  
 Fumar  
 Opresión torácica  
 Palpitaciones (sensación táctil de los latidos del corazón)  
 Pulso rápido. 
 Dificultad para respirar. 
 Desmayos  
 Mareos 
Los  síntomas pueden aparecer y desaparecer súbitamente y pueden durar 
desde unos pocos minutos o varias horas. Una TSPV que dura más de la mitad 
del día se considera una TSVP permanente o incesante. 
Un examen durante un episodio de taquicardia supraventricular paroxística 
mostrará una frecuencia cardíaca rápida. 
La frecuencia cardíaca puede ser de 150 a 250 latidos por minuto. En los niños 
la frecuencia cardíaca tiende a ser muy alta y se pueden presentar signos de 
mala circulación como mareo. Entre los episodios de taquicardia 
supraventricular paroxística, la frecuencia cardíaca es normal (60 a 100 latidos 
por minuto). 
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Un ECG durante los síntomas muestra taquicardia supraventricular paroxística. 
A menudo es necesario un estudio electrofisiológico (EPS, por sus siglas en 
inglés) para un diagnóstico preciso y para recomendar el mejor tratamiento. 
Debido a la naturaleza esporádica de la taquicardia supraventricular 
paroxística, su diagnóstico puede necesitar un monitoreo Holter de 24 horas. 
Para períodos de control más largos, se utiliza un "registrador implantable 
subcutáneo" (con memoria de computadora). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Olgin JE, Zipes DP. In: Specific Arrhythmias: Diagnosis and Treatment. In: Libby P, 
Bonow RO, Mann DL, Zipes DP, eds. Braunwald's Heart Disease: A Textbook of 
Cardiovascular Medicine. 8th ed. St. Louis, Mo: WB Saunders; 2007:  
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La mayoría de las taquicardias supraventriuclares tienen un complejo QRS 
angosto en el electrocardiograma, pero es importante destacar que la 
taquicardia SV con una conducción aberrante puede producir una taquicardia 
con un QRS ancho muy parecido a la taquicardia ventricular. En la clínica, es 
de importancia determinar si un complejo QRS ancho es debido a una 
taquicardia ventricular o SV, pues se indican tratamientos distintos para ambos. 
La taquicardia ventricular requiere un tratamiento adecuado, pues tienden a 
degenerar hacia una fibrilación ventricular y muerte. Se han diseñado una 
variedad de algoritmos con el fin de determinar si un complejo QRS ancho es 
de origen ventricular o SV.2 Por lo general, el tener antecedentes de trastornos 
cardíacos estructurales aumenta de manera dramática la probabilidad de que la 
taquicardia sea de origen ventricular. 
Los subtipos individuales de la taquicardia SV se pueden distinguir uno del otro 
por ciertos patrones fisiológicos y eléctricos, muchos de los cuales se 
encuentran presentes en el electrocardiograma. 
 Taquicardia sinusal se considera adecuado cuando un estímulo 
razonable, tal como un auge por catecolamina asociado al miedo, estrés 
o a una actividad física considerable, provoca la taquicardia. Se 
distingue por tener una presentación idéntica al ritmo sinusal normal, con 
la excepción de una frecuencia cardíaca elevada (>100 latidos por 
minuto en adultos).  
 Taquicardia de reentrada del nodo sinusal (SANRT) causado por un 
circuito de reentrada localizado en el nódulo sinusal, que resulta en una 
onda P que aparece justo antes de un complejo QRS angosto, de modo 
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que resulta imposible de distinguir con una taquicardia sinusal ordinaria. 
Se pueden distinguir de otras taquicardias por su rápida respuesta a las 
maniobras vagales.  
 Taquicardia auricular unifocal, es una taquicardia que resulta de un foco 
ectópico en los límites de la aurícula y se distingue por tener una onda P 
consistente con morfología anormal que antecede a un complejo QRS 
angosto.  
 Taquicardia auricular multifocal, resulta de al menos tres focos eléctricos 
ectópicos dentro de los límites de la aurícula y se caracteriza por ondas 
P de al menos tres morfologías distintas que caen antes de complejos 
QRS angostos e irregulares.  
 Fibrilación auricular, el cual no es en sí una taquicardia, pero cuando se 
le asocia a una respuesta ventricular rápida mayor de 100 latidos por 
minuto, se convierte en una. Una fibrilación auricular característica es un 
ritmo irregularmente irregular tanto en sus despolarizaciones auriculares 
como ventriculares. Se distingue por ondas P que, en cierto punto se 
vuelven caóticas y estimulan una respuesta ventricular que se traduce 
en complejos QRS irregulares y angostos.  
 Flutter auricular, es causado por un ritmo de reentrada a la aurícula, con 
una frecuencia regular de aproximadamente 300 latidos por minuto. En 
el ECG, el flutter aparece como ondas P en forma de cerrucho. El nodo 
AV por lo general no es capaz de generar una frecuencia así de rápida, 
así que la relación P:QRS forma bloques de 2:1 o 4:1 de manera 
consistente a diferencia de las inconsistentes ondas P de la fibrilación 
auricular. De igual manera, el flutter auricular no es en si una taquicardia 
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a menos que el nodo AV permita una respuesta ventricular mayor de 
100 latidos por minuto.  
 Taquicardia de reentrada del nódulo AV, también llamada taquicardia 
reciprocante, incluye un circuito de reentrada que aparece justo antes de 
la onda P dentro del mismo nódulo auriculoventricular. El circuito por lo 
general incluye dos minúsculas vías eléctricas, una más rápida que la 
otra, dentro del nódulo AV. Debido a que el nódulo AV está justo entre la 
aurícula y el ventrículo, un circuito de reentrada con frecuencia estimula 
a ambas cámaras, lo que se traduce en la conducción de una onda P 
retrógrada que se entierra junto o poco después de un complejo QRS 
regular y angosto.  
 Taquicardia de reentrada AV, también resulta de un circuito de 
reentrada, aunque es físicamente más grande que la taquicardia de 
reentrada del nódulo AV. Una porción del circuito es el mismo nódulo 
AV, mientras que la otra porción del circuito es un camino accesorio 
anormal que viene de la aurícula hacia el ventrículo. El síndrome de 
Wolff-Parkinson-White es un trastorno relativamente común con uno de 
tales caminos eléctricos accesorios, llamado el haz de Kent que cruza el 
anillo de la válvula auriculoventricular.  
o En las taquicardias de reentrada AV ortodrómicas, los impulsos 
auriculares se conducen hacia abajo por medio del nódulo AV y 
luego vuelven de manera retrógrada hacia la aurícula por un 
camino accesorio. Una característica distintiva de estas variantes 
son las ondas P que aparecen después de los complejos QRS 
regulares y angostos, debido a la conducción retrógrada.  
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o En las taquicardias de reentrada AV antidrómicas, los impulsos 
auriculares son los que inician la conducción por medio del 
camino accesorio y reentran a la aurícula de manera retrógrada 
hacia el nódulo AV. Debido a que ese camino accesorio inicia la 
contracción ventricular fuera del has de His, el complejo QRS se 
vuelve más ancho de lo normal con una onda característica 
llamada onda delta.  
5.10. MIOCARDIOPATIA DILATADA 
Es una afección en la cual el corazón se debilita y se dilata y no puede 
bombear sangre de manera eficiente. Esta disminución de la función cardíaca 
puede afectar a los pulmones, el hígado y otros sistemas corporales. 
Existen muchas causas de una miocardiopatía dilatada y pueden abarcar 
deficiencias nutricionales, enfermedad de la válvula cardíaca, anemia, estrés, 
infecciones virales (poco frecuentes), alcoholismo (miocardiopatía alcohólica) y 
enfermedad de la arteria coronaria. 
La miocardiopatía dilatada afecta a un estimado 2 de cada 100 personas y se 
presenta en ambos sexos y a cualquier edad, pero es más común en hombres 
adultos. 
 
BBC news (30 de septiembre 2004). Q&A: Blair's heart problems (en inglés). Consultado el 23 de 
junio, 2008. «Tony Blair's condition, supraventricular tachycardia, is a non-life threatening heart 
rhythm disturbance caused by rapid electrical activity in the upper heart (the atria). The same 
condition can affect the lower heart (the ventricles) as ventricular tachycardia - usually a sign of 
underlying heart disease»  
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Algunos de los factores de riesgo son la obesidad, el consumo de cocaína, los 
antecedentes personales o familiares de trastornos cardíacos (como la 
miocarditis) y el alcoholismo. Pueden experimentar: 
 Sensación de latidos cardíacos  o palpitaciones  
 Pulso que puede ser irregular o acelerado  
 Inflamación en los pies y en los tobillos  
 Inflamación del abdomen  
 Venas del cuello pronunciadas  
 Pérdida del apetito  
 Dificultad respiratoria, especialmente con actividad  
 Dificultad para respirar que ocurre después de acostarse por un tiempo  
 Fatiga, debilidad y desmayos  
 Disminución del estado de alerta o concentración  
 Tos  
 Necesidad de orinar en la noche  
La miocardiopatía suele descubrirse mediante un examen físico o por las 
pruebas que se realizan para buscar la causa de insuficiencia cardíaca. Un 
agrandamiento del corazón se puede detectar mediante percusión, la cual 
consiste en dar golpecitos suaves con los dedos en el área o haciendo 
palpaciones en la misma. Escuchar el tórax con un estetoscopio puede revelar 
sonidos crepitantes en los pulmones, soplo cardíaco u otros sonidos 
anormales. El hígado puede estar agrandado y las venas del cuello 
distendidas. 
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El agrandamiento del corazón, la congestión de los pulmones, la disminución 
en los movimientos/funcionalidad del corazón o la insuficiencia cardíaca 
pueden aparecer en: 
 Ecocardiograma  
 Radiografías de tórax  
 Tomografía computarizada de tórax  
 Angiografía coronaria y cateterización cardíaca  
 Gammagrafía del corazón (MUGA, RNV)  
Un  ECG puede mostrar alteraciones en la conducción o arritmias y puede 
indicar un agrandamiento de los ventrículos. La biopsia del corazón puede ser 
útil para diferenciar una miocardiopatía dilatada de otras enfermedades. Las 
pruebas de laboratorio varían dependiendo de las causas de las que se 
sospecha. 
La miocardiopatía dilatada (MCD) puede ser considerada como un síndrome 
clínico y fisiopatológico caracterizado por disfunción miocárdica y dilatación del 
ventrículo izquierdo o de ambos ventrículos con hipertrofia inapropiada. 
Atendiendo a la definición de la Organización Mundial de la Salud, sólo podrían 
incluirse en el término de miocardiopatía dilatada aquellos casos de causa 
desconocida, aplicándose el término de "enfermedad específica del músculo 
cardiaco" a los casos de miocardiopatía dilatada secundarios a otros procesos 
patológicos.  
Zipes DP, Libby P, Bonow RO, Braunwald E, eds. Braunwald's Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular 
Medicine, 7th ed. St. Louis, Mo: WB Saunders; 2005: 1659-1692. 
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Sin embargo, en la práctica clínica continúa empleándose el término de 
miocardiopatía dilatada tanto para los casos idiopáticos como para los 
secundarios, al tratarse del mismo concepto fisiopatológico en ambos. El 
desarrollo en su evolución de síntomas de insuficiencia cardiaca congestiva, ha 
hecho que nos refiramos también a ella como miocardiopatía congestiva.  
En épocas pasadas, el diagnóstico de la enfermedad se realizaba cuando 
comenzaban a desarrollarse los síntomas de insuficiencia cardiaca. El 
importante desarrollo en las últimas décadas de diversas técnicas diagnósticas 
no invasivas, ha permitido el diagnóstico de la enfermedad en fases precoces y 
asintomáticas. Paralelamente, el desarrollo de nuevas modalidades 
terapéuticas ha hecho mejorar los síntomas, la calidad de vida y la 
supervivencia a largo plazo de estos pacientes. En la actualidad y según las 
últimas series publicadas, la mortalidad de la MCD se situaría alrededor del 
20% a los 5 años del inicio de los síntomas.  
En la actualidad, en la mayor parte de los casos de MCD la causa subyacente 
no llega a descubrirse, por lo que se siguen catalogando como primarios o 
idiopáticos. Algunos de ellos se consideran residuos de miocarditis agudas 
virales que evolucionarían hacia miocardiopatía dilatada crónica por 
mecanismos autoinmunes. También parecen existir evidencias de asociación 
entre Hipertensión Arterial, pertenencia a raza negra, asma y otras 
enfermedades atípicas con MCD idiopática.   
A pesar de la predominancia de los casos idiopáticos, debido al surgimiento en 
los últimos años de las Unidades Coronarias y al empleo de eficaces 
terapéuticas fibrinolíticas y antitrombóticas, la mortalidad debida a Infarto de 
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Miocardio ha disminuido claramente siendo cada vez más frecuentes los casos 
de MCD consecutivos a isquemia cardiaca. De ahí el término de 
"miocardiopatía isquémica" empleado por algunos autores.   
La MCD puede ser secundaria a multitud de entidades patológicas, la mayoría 
de ellas muy infrecuentes. Puede derivarse daño miocárdico crónico de 
procesos infecciosos e inflamatorios, intoxicaciones por fármacos o metales, 
disturbios metabólicos y electrolíticos o enfermedades neuromusculares entre 
otros. El interés de su conocimiento estriba en que el tratamiento de algunas de 
estas etiologías, puede revertir al menos en parte, el daño miocárdico. Sin 
embargo, dada la escasa incidencia de la mayor parte de ellas, en la práctica 
clínica no se recomienda la realización sistemática de un screening diagnóstico 
exhaustivo. Pueden obtenerse datos orientativos sobre la causa específica a 
través de la historia clínica (antecedentes de ingesta de tóxicos, exposición a 
radiaciones, síntomas de otras enfermedades sistémicas) la exploración física 
(signos de diabetes o estados carenciales, pigmentación de la 
Hemocromatosis, debilidad o atrofias musculares) y de las pruebas habituales 
de laboratorio (hiperglucemia, hiperfosfatemia, eosinofilia).  
En la MCD existe una lesión miocárdica difusa que afecta fundamentalmente a 
la función de bomba sistólica del corazón. Este deterioro de la función contráctil 
conduce a un descenso proporcional de la eyección ventricular con aumento 
del volumen residual y por lo tanto, del volumen y presión intraventriculares. 
Puesto que es la longitud de la fibra muscular antes de la estimulación lo que 
determina el grado de acortamiento durante la contracción, el aumento del 
volumen telediastólico produciría compensadoramente un incremento en la 
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eyección ventricular mediante el mecanismo de Frank-Starling. Este 
mecanismo es capaz de conseguir compensación a corto plazo de sobrecargas 
tanto de volumen como de presión, pero cuando la situación se prolonga en el 
tiempo puede inducir una serie de efectos adversos que incluso podrían hacer 
progresar la situación de insuficiencia cardiaca. La respuesta del inicial del 
ventrículo a la sobrecarga es un aumento de longitud de los sarcómeros en un 
intento de mejorar la contractilidad. Pero cuando se sobrepasa el punto óptimo 
de separación entre miofilamentos de 2,2 micras, no solo no se consigue ese 
objetivo sino que incluso se promueve la hipertrofia. Por lo tanto, el mismo 
mecanismo de Frank-Starling estimularía la hipertrofia y remodelado 
ventricular. El deterioro de la contractilidad se pondría de manifiesto por una 
disminución en la velocidad máxima de acortamiento y disminución de la 
tensión muscular durante la contracción isométrica con siguiente descenso de 
la fracción de eyección. Por otra parte, los ventrículos muy dilatados se 
moverían en la parte alta de la curva de Frank-Starling, de manera que 
mayores incrementos en el volumen diastólico producirían disminución de la 
eyección al desplazar el volumen de expulsión hacia la parte descendente de la 
curva. También este mecanismo puede tener  efectos adversos por inducir la 
retención hidrosalina y por estimular la activación neurohormonal.  
En la MCD existe afectación de corazón derecho e izquierdo, con la 
consiguiente congestión venosa retrógrada y fallo anterógrado. Tanto la 
congestión como la disminución de la eyección influyen en la funcionalidad 
renal. Si bien en estadios iniciales de la enfermedad el filtrado glomerular 
puede mantenerse normal, conforme progresa el grado de insuficiencia 
cardiaca se produce un descenso del flujo plasmático renal con disminución del 
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filtrado glomerular. Puede producirse por tanto una situación de insuficiencia 
renal. En la MCD, como en la insuficiencia cardiaca de cualquier etiología, el 
riñón induce un aumento de la retención de sodio especialmente a nivel de 
túbulos distales y colectores por acción de la Aldosterona. Esta hormona se 
encuentra aumentada en la insuficiencia cardiaca, al mismo tiempo que parece 
existir una mayor sensibilidad a su acción debido a un factor aún desconocido. 
También se produce un incremento en la retención hídrica. Por un lado 
aumenta la reabsorción de agua al acompañar pasivamente al sodio y por otro 
lado se produce un paso de agua al espacio intersticial debido a 
vasoconstricción de la arteriola eferente. Estos mecanismos renales, 
inicialmente adaptativos por intentar producir un aumento de la precarga y 
aumentar el gasto cardiaco, pueden sin embargo provocar edema pulmonar o 
sistémico cuando el corazón trabaja en la parte descendente de la curva de 
Frank-Starling.  
Los síntomas y signos de la MCD son consecuencia de la disfunción sistólica 
presente en esta enfermedad. El incremento de las presiones de llenado en los 
lados derecho e izquierdo del corazón da lugar a una situación de congestión 
venosa sistémica y pulmonar. Igualmente, el descenso de la eyección 
ventricular provoca un estado de hipoperfusión periférica que, como ya se ha 
comentado, produce una serie de estímulos neurohormonales y sobre la 
función renal, responsables también de la sintomatología.  
La disnea, deriva de la congestión venosa pulmonar y constituye el síntoma 
principal de la insuficiencia cardiaca izquierda. Dependiendo del grado de 
aumento de la presión en la aurícula izquierda, la disnea puede presentarse 
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con distintos grados de severidad, bien acompañando al progreso de la 
enfermedad o por la intercurrencia de forma aguda diversos factores 
agravantes. Así, la disnea de esfuerzo que se presenta acompañando a las 
actividades físicas habituales, puede dar paso a disnea de mínimos esfuerzos o 
disnea de reposo, suponiendo ésta última la limitación absoluta de la actividad 
física por la sensación de falta de aire. La ortopnea, o aparición de sensación 
disneica al adoptar la posición horizontal, suele aparecer pocos minutos 
después del decúbito por el incremento brusco del retorno venoso. Cede al 
incorporarse, obligando al paciente a dormir con varias almohadas o en sillón. 
Los ataques agudos de disnea suelen aparecer durante la noche (disnea 
paroxística nocturna) y habitualmente sin un factor evidente que los 
desencadene. Se debe fundamentalmente al aumento del retorno venoso y a la 
disminución del estímulo adrenérgico que supone el sueño. Suele ceder 
también en pocos minutos tras levantarse, y al contrario que la ortopnea, no 
impide el volver a adoptar el decúbito. Es frecuente la aparición de accesos de 
tos seca irritativa precediendo a la disnea nocturna. El Edema Agudo de 
Pulmón supone la forma más grave de disnea. Cursa con sensación de asfixia 
muy intensa, tos productiva de esputo rosado o hemoptisis franca y ruidos 
respiratorios en "olla hirviendo", pudiendo llegar a ser mortal en los casos más 
severos. Puede ser desencadenado por un factor agravante que se suma a la 
situación de insuficiencia cardiaca preexistente como puede ser un infarto 
agudo de miocardio, una arritmia o una crisis hipertensiva. Algunos pacientes 
pueden no presentar disnea o tolerar bien el decúbito a pesar de del edema 
pulmonar, especialmente en los casos crónicos o cuando se asocia una 
insuficiencia ventricular derecha grave.  
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Un síntoma poco frecuente es la disfagia, que se produce porque la vena 
pulmonar izquierda muy distendida, llega a comprimir y obstruir el esófago 
llegando a dificultar el paso de los alimentos.  
Los síntomas derivados de la congestión venosa sistémica suelen comenzar 
como aumento del peso corporal y edemas de miembros inferiores. Los 
edemas afectan de forma simétrica a ambas piernas, predominantemente en 
pies y tobillos, empeorando durante el día y mejorando con el decúbito. Es 
frecuente también la presencia de dolor en hipocondrio derecho motivado por 
distensión de la cápsula hepática al aumentar el tamaño del hígado por la 
congestión. La ascitis y el derrame pleural forman parte del estado de anasarca 
a que pueden llegar estos pacientes, y pueden comprometer la funcionalidad 
respiratoria. En algunos paciente puede presentarse derrame pericárdico. Otros 
síntomas derivados de la congestión venosa y linfática gastrointestinal son 
sensación de plenitud gástrica, nauseas, vómitos, estreñimiento y anorexia.  
De los síntomas derivados del bajo gasto cardiaco, el de más frecuente 
presentación es el cansancio o fatiga muscular, que imposibilita al paciente 
para la realización de actividades habituales. Se debe al incremento 
insuficiente del volumen minuto durante el ejercicio, así como a la atrofia 
muscular y a los trastornos electrolíticos que se dan en la insuficiencia cardiaca 
o por el uso de medicamentos. La oliguria es síntoma de hipoperfusión renal y 
puede existir nicturia incluso en estadios precoces de la enfermedad. Otros 
síntomas derivados del bajo gasto cardiaco son la desorientación témporo-
espacial y los mareos o presíncopes, éstos últimos debidos generalmente a 
hipotensión ortostática favorecida por el uso de diuréticos y vasodilatadores. 
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Los síncopes durante el ejercicio físico suelen ser debidos a descensos críticos 
del gasto cardiaco o a la presencia de arritmias ventriculares.  
Un síntoma también frecuente son las palpitaciones. Estas pueden ser debidas 
a taquicardia sinusal que puede estar presente aún en reposo, o al desarrollo 
de otro tipo de arritmias tanto supraventriculares como ventriculares. Entre 
ellas, la más frecuente es la Fibrilación Auricular que aparece un 25% de los 
casos.  
En la MCD existe un riesgo aumentado de embolismo tanto pulmonar como 
periférico. En un estudio de seguimiento prolongado de pacientes con 
miocardiopatía dilatada llevado a cabo por Fuster 61, se demostró una tasa de 
fenómenos tromboembólicos del 3,5% en pacientes no anticoagulados. Se ha 
observado un aumento en la incidencia de embolismo en relación con la 
presencia de fibrilación auricular crónica o paroxística, antecedentes de 
embolismo previo, disfunción ventricular severa o el hallazgo ecocardiográfico 
de trombos intracavitarios.  
5.11. ANGINA DE PECHO 
La angina de pecho consiste en la obstrucción parcial de las arterias 
coronarias. Puede producirse cuando el corazón se ve obligado a realizar 
un mayor esfuerzo y el organismo es incapaz de aumentar el riego 
sanguíneo de dicho órgano. 
Normalmente va precedida de una excitación física o emocional; 
ocasionalmente por una comida abundante; conducir un automóvil durante 
las horas de tráfico intenso también puede precipitar una crisis; y también 
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ocurre mientras se hace ejercicio en un ambiente frío, en cuyo caso hay 
pacientes que experimentan alivio casi inmediato al pasar de una 
habitación fría a otra caliente. Cuando las arterias del corazón están 
afectadas y no pueden ajustarse al aumento de la demanda de sangre, los 
nervios del corazón transmiten mensajes dolorosos de aviso urgente al 
cerebro. Este dolor, que no suele sobrepasar los 5 minutos, se debe a que 
el cerebro, por confusión, siente los impulsos desde localizaciones 
cercanas como los brazos, el cuello o la mandíbula. La angina de pecho es 
muy frecuente. En los hombres se da generalmente después de los 30 
años de edad, y en las mujeres más tarde. La causa, en la mayor parte de 
los casos, es la arteriosclerosis.  
 Dolor torácico y sensación de opresión aguda y sofocante, generalmente 
detrás del esternón, y a veces extendida a uno u otro brazo. El dolor torácico 
suele durar entre 1-2 minutos y 10-15 minutos (a veces se percibe una 
sensación de pesadez u opresión en el pecho que no llega a dolor).  
 Sentimiento de ansiedad o de muerte inminente.  
 Sudoración profusa.  
 Palidez.  
 La angina es un síntoma, no una enfermedad. Es el resultado directo de 
la falta de sangre en el músculo cardíaco, lo que se conoce con el nombre de 
isquemia. 
La angina de pecho se atribuye a la falta de oxígeno en el músculo 
cardiaco. Por consiguiente, puede producirse cuando el corazón se ve 
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obligado a realizar un mayor esfuerzo y el organismo es incapaz de 
aumentar el riego sanguíneo de dicho órgano. La angina se desarrolla 
probablemente a consecuencia del estrechamiento provocado por el 
"espasmo" de una arteria coronaria enferma. El dolor se atribuye a la 
liberación de sustancias, como la denominada calicreína, y es realmente 
breve: generalmente no sobrepasa los 5 minutos.  
Normalmente la angina de pecho va precedida de una excitación física o 
emocional; ocasionalmente por una comida abundante; conducir un 
automóvil durante las horas de tráfico intenso también puede precipitar una 
crisis; y también ocurre mientras se hace ejercicio en un ambiente frío, en 
cuyo caso hay pacientes que experimentan alivio casi inmediato al pasar 
de una habitación fría a otra caliente. Son sólo algunos ejemplos.  
Atendiendo a las circunstancias en que aparece el dolor anginoso (como 
las que indican en líneas generales el mecanismo que lo provoca), se han 
propuesto diferentes clasificaciones. La Sociedad Española de Cardiología 
distingue tres tipos de angina:  
 Angina de esfuerzo: Provocada por la actividad física o por otras 
situaciones que implican un aumento de la necesidad de oxígeno en el 
corazón. Suele ser breve y desaparece al interrumpir el ejercicio o con la 
administración de nitroglicerina. A su vez, se clasifica en: inicial, si su 
antigüedad es inferior a un mes; progresiva, si ha empeorado durante el último 
mes en cuanto a frecuencia, intensidad, duración o nivel de esfuerzo en que 
aparece; estable, si sus características y la capacidad funcional del paciente no 
se han modificado en el último mes.  
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 Angina de reposo: Se produce de manera espontánea, sin relación 
aparente con los cambios en el consumo de oxígeno en el corazón. Su 
duración es variable y en ocasiones los episodios son muy prolongados y 
parecen un infarto.  
 Angina mixta: Aquélla en la que coexisten la angina de esfuerzo y la de 
reposo, sin un claro predominio de una u otra. Tanto la angina inicial, como la 
de esfuerzo progresivo y la de reposo siguen formas de evolución imprevisible 
y su pronóstico es variable, por lo que también se agrupan bajo la 
denominación de angina inestable. Su tratamiento difiere considerablemente 
del de la angina estable. Ésta se da siempre al realizar el mismo nivel de 
ejercicio y la duración de las crisis es similar. La angina inestable puede ser el 
aviso de un infarto inminente y necesita tratamiento especial. Antecedentes de 
angina inestable: Ataques frecuentes de angina de pecho no ligados a actividad 
física. En ocasiones se percibe de forma distinta, sin ningún patrón fijo, y se 
prolonga a la parte superior del abdomen, lo cual hace que se atribuya a una 
indigestión. Como las manifestaciones clínicas pueden ser muy variadas, es el 
médico, con ayuda de electrocardiogramas y análisis de laboratorio, quien tiene 
que hacer un diagnóstico concluyente.  
 
5.12. BRADICARDIA 
Bradicardia se trata de bajas pulsaciones cardiacas por varios motivos puede 
ser por medicación o por tener un bloqueo de rama ( las ramas de corazón son 
todo el sistema eléctrico) consecuencias al tener bajas pulsaciones las sístoles 
y las diástoles son mas débiles y puede traer desmayos y hasta la formación de 
coágulos sanguíneos que si viajan por el torrente sanguíneo se pueden instalar 
  
 68 
en algún lado provocando infartos hablamos de Bradicardia cuando tienes 
pulsaciones menores a 60 por minuto. 
Esta es una situación en la que los latidos del corazón se originan y se 
transmiten de forma normal, pero son más lento de lo necesario. 
 
La bradicardia sinusal puede darse en diferentes situaciones: puede ser 
totalmente normal y fisiológica, como es el caso de deportistas; puede ser 
debida a ciertos medicamentos; puede ser debida a afectación del propio nodo 
sinusal y puede hallarse en el contexto de una afectación que se conoce con el 
nombre de síndrome de bradicardia/taquicardia en la que los pacientes alternan 
episodios de bradicardia importante con rachas de episodios de taquicardias 
(habitualmente fibrilación  auricular). 
La bradicardia, es una disminución de la frecuencia cardiaca, por debajo de los 
límites establecidos como normales, (ten en cuenta que estos límites cambian 
con la edad). 
 
Se considera normal en una persona joven de 60 a 80 latidos por minuto, en 
condiciones de reposo. 
Las causas pueden ser múltiples pero como más importantes podríamos decir 
que la ICC (Insuficiencia Cardíaca Congestiva), y los Bloqueos A-V (Auriculo-
Ventriculares), que son un trastorno de la conducción eléctrica del corazón. 
Las consecuencias más grave son el síncope, o la lipotimia, cuando la 
frecuencia cardiaca baja mucho, podríamos estimar que por debajo de 40 
latidos/minuto (salvo en deportistas de élite que tienen frecuencias más bajas 
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debidas al entrenamiento,  
 
5.13. INSUFICIENCIA VALVULAR MITRAL 
La insuficiencia valvular mitral (IM) es la incapacidad de la válvula mitral (VM) 
para prevenir la regurgitación de sangre desde el ventrículo izquierdo (VI) hacia 
la aurícula izquierda (AI) durante la sístole, lo que puede deberse a una 
alteración funcional o anatómica del aparato valvular mitral.   
La IM fue diagnosticada por primera vez por Corvisart en 1803 y en 1832 Hope 
describió el soplo sistólico apical regurgitante que la caracteriza.   
Hay cerca de 500.000 diagnósticos nuevos de insuficiencia mitral (IM) 
anualmente en USA. De igual manera la prevalencia estimada de IM es 
confundida por la prevalencia de soplos inocentes en muchos adultos y por el 
hecho que la ecocardiografía Doppler detecta IM fisiológicas en el 80% de los 
adultos.1 
La IM, al igual que todas las lesiones valvulares cardíacas agudas y crónicas, 
impone una sobrecarga hemodinámica al corazón.   
  
Causas de IM 
La VM está compuesta por el anillo mitral, las valvas, las cuerdas tendinosas, y 
los músculos papilares. La anormalidad de cualquiera de estas estructuras 
puede causar IM primaria -primaria, indicando que una anormalidad en los 
componentes de la válvula es la responsable de la IM-.   
Por otro lado, enfermedades del VI que llevan a dilatación ventricular (ej. 
Miocardiopatia dilatada) pueden causar un mal alineamiento de los músculos 
  
 70 
papilares y agrandamiento del anillo, produciendo IM “secundaria” al proceso 
que afecta al VI.  
Las causas más comunes de IM severa son prolapso valvular mitral (PVM) (20-
70%), isquemia (13-30%), enfermedad reumática (3-40%) y endocarditis (10-
12%). Aunque el PVM es común en las series quirúrgicas, la mayoría de los 
pacientes con PVM tienen solo IM leve y nunca necesitaran cirugía.   
El PVM (simétrico y asimétrico) y la enfermedad arterial cardíaca isquémica, 
ambas son comunes en los pacientes con IM leve, pero la causa más común 
de IM es la dilatación ventricular y la disfunción VI sistólica. 
La endocarditis bacteriana y las colagenopatías como el lupus eritematoso y la 
enfermedad valvular reumática, son causas menos comunes en la práctica 
diaria.   
La identificación exacta del mecanismo de la IM -causa y severidad- es 
esencial para guiar el tratamiento médico y la necesidad potencial de cirugía de 
reparación o reemplazo valvular.   
La enfermedad valvular mitral inducida por serotonina ha sido rara hasta ahora, 
debido a que ocurría solamente en el síndrome carcinoide y en concomitancia 
de un foramen oval permeable que permite el cortocircuito del flujo desde los 
pulmones hacia las válvulas y cavidades izquierdas.   
También la combinación de drogas anorexígenas como la fenfluramina y 
fentermina -prescriptas aproximadamente a ~ 5 x 106 personas- para inducir la 
pérdida de peso, se ha reconocido como causa de enfermedad cardíaca 
valvular con IM.   
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Aunque existen reportes ecocardiográficos que indican que la suspensión de 
éstas drogas anorexígenas por un período de tiempo determinado, se 
acompañaban de reversión e incluso desaparición del cuadro clínico de IM.   
Fisiopatología de la IM. 
Normalmente el VI eyecta la totalidad de su volumen sistólico (VS) en la aorta. 
En la IM porción del VS es eyectado en la AI, substraído del flujo anterógrado 
que perfunde a los órganos vitales. 
La progresión de la IM puede ser separada en tres estadios.  En la IM aguda, 
(rotura de cuerdas) hay una caída súbita del VS anterógrado. El volumen de 
llenado VI (regurgitante y anterógrado) causa sobrecarga diastólica y da como 
resultado un incremento en el estiramiento del sarcómero. Dado que el VI 
normalmente opera con un estiramiento del 90% de su máxima longitud, la 
sobrecarga de volumen puede causar solo un modesto incremento en el 
volumen de fin de diástole. 
El aumento de la longitud del sarcómero en diástole permite al VI generar más 
trabajo y eyectar un mayor VS. Hay reducción de la poscarga VI debido a que 
el orificio extra reduce la impedancia del VI al vaciamiento, además de 
disminuir el volumen de fin de sístole (VFS). El volumen de fin de diástole 
(VFD) aumentado y la disminución del VFS aumenta el VS total; no obstante el 
VS anterógrado es aún marcadamente disminuido comparado con la situación 
normal. Al mismo tiempo la sobrecarga de volumen sobre la AI aumenta la 
presión auricular, produciendo congestión pulmonar. Durante esta fase, el 
paciente tiene insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), aunque la función del 
músculo VI es totalmente normal, por lo menos en la IM primaria no isquémica. 
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En algunos casos, la IM aguda requiere corrección mecánica urgente y cirugía 
valvular. Si el manejo médico es exitoso en estabilizar al paciente con IM 
aguda, este puede evolucionar a la fase crónica de compensación (Fig. 3, B) en 
los próximos meses. Durante este lapso, se desarrolla dilatación VI e hipertrofia 
excéntrica (HVI) produciendo un gran incremento en el VFD. El incremento de 
la poscarga o estrés parietal de fin de sístole, aumenta desde un valor 
subnormal a un valor normal, conforme el radio VI aumenta.  
La HVI excéntrica, la precarga aumentada y poscarga normal con una función 
contráctil normal, permiten la eyección de un gran VS total. La fracción 
regurgitante permanece alta, el gran VS total compensa el VR por un VS 
aumentado. En esta etapa, la AI también se dilata acomodando el VR, y 
reduciendo la presión AI. El paciente ahora tiene un volumen minuto (VM) casi 
normal con presiones AI y venosas pulmonares tolerables, permaneciendo 
asintomático aún durante actividades extremas. 
El paciente puede mantenerse en la fase crónica compensada por un período 
prolongado. Si la sobrecarga de volumen es suficientemente severa, 
ocasionalmente la función contráctil disminuye, y ocurre la descompensación. 
En ésta fase, el VI debilitado deteriora su eyección y aumenta el VFS, 
resultando en una disminución tanto del VS total como el VS anterógrado. La 
dilatación VI adicional puede ocurrir, resultando en un aumento repetido de la 
presión de fin de diástole (PFDVI) y de la AI. Aunque la regurgitación extra en 
la AI permite descargar al ventrículo, la dilatación progresiva del VI (en sístole 
como en diástole), aumentan más la poscarga, empeorando el rendimiento de 
la fracción de eyección VI (FE).2 Los síntomas de ICC pueden aparecer en ésta 
fase, aunque muchos ingresan a la fase de función contráctil disminuida 
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mientras permanecen relativamente asintomático. Es importante resaltar que 
aunque la FE está reducida desde la fase de compensación crónica, la FE 
puede aún ser mantenida en el rango “normal” por un aumento de la precarga. 
 
5.14. ARRITMIA CARDIACA 
La arritmia es la variación del ritmo regular de los latidos cardíacos. La 
contracción de las fibras del corazón depende de una descarga eléctrica que se 
origina en una zona especial (marcapasos natural) y recorre una trayectoria 
determinada. Si este sistema de conducción presenta anomalías, o si la 
contracción se origina por la descarga de otra zona (foco ectópico), entonces 
se generan las arritmias. 
La causa más frecuente de las arritmias es la alteración de las arterias que 
irrigan el corazón, el mal funcionamiento de las válvulas y la insuficiencia 
cardíaca. Pero también pueden presentarse sin que exista una anomalía 
cardíaca, por excesivo consumo de alcohol o cigarrillos, por ejercicio o estrés. 
Los síntomas habituales son: palpitaciones (sensación de percibir el propio 
latido del corazón, mareos, vértigos y desmayos). Estos últimos síntomas se 
deben a que el corazón puede tener afectada su capacidad de bombear 
sangre, por lo que se produce una hipotensión.  
Para elaborar un diagnóstico preliminar es necesario analizar los síntomas: 
frecuencia de los latidos, si son regulares o irregulares y su duración.  
 
El médico debe saber también si existen mareos, dolor torácico, ahogo, si las 
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palpitaciones se presentan estando en reposo o durante una actividad física 
excesiva. 
El nódulo sinusal o S. A. funciona como el marcapaso natural del corazón 
enviando un impulso eléctrico  que viaja a través de y a la vez que estimula a 
ambas aurículas. La señal eléctrica después viaja a otro grupo de células 
llamada nódulo aurículo ventricular o nódulo  A.V. en el cual se detiene por una 
fracción de segundos, este retraso le permite a las cámaras auriculares, 
contraerse y circular  sangre a los  ventrículos.  
 
 
El impulso eléctrico de parte del nódulo  A.V.  Viaja a través de fibras 
especiales en los músculos de los ventrículos, esto estimula a los ventrículos a 
contraerse enviando la mayor parte de la sangre en esas cámaras al corazón, 
la señal eléctrica se apaga entonces y un nuevo impulso de parte del nódulo 
S.A. En un corazón adulto normal esta serie de eventos  se repite de 60 a 100 
veces por minuto, a esto se le conoce como ritmo sinusal normal.  
Causa de la arritmia  
  Anormalidad en la formación de señales eléctricas.  
   Anormalidad en la manera en la cual viajan estas señales.  
La arritmia ocurre cuando existe una anormalidad en la manera como se 
generan o como viajan estos impulsos a través del corazón.  
A pesar que literalmente arritmia significa sin ritmo; este termino se refiere a 
cualquier otro ritmo cardiaco distinto al ritmo sinusal normal.  
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Un latido cardiaco normal requiere la formación de un impulso eléctrico por un 
nódulo  S.A. en la aurícula derecha, pero a veces por una variedad de razones 
el nódulo  S.A. comenzará a descargar estos impulsos a una velocidad 
anormal, resultando una  arritmia que hará que el corazón lata muy rápido o 
muy lentamente.  
A la arritmia que causa latidos cardiacos  anormalmente rápidos, más de 100 
latidos por minuto se le conoce como Taquicardia. A la arritmia que causa 
latidos anormalmente lentos se le conoce como Bradicardia.  
En algunas circunstancias otras áreas del corazón adquieren la función del 
nódulo  S.A. y comienzan a enviar sus propias señales eléctricas; los impulsos 
de estos  marcapasos anormales no siguen la ruta eléctrica anormal, 
conduciendo a una arritmia que altera la manera normal en la cual se contrae el 
corazón; y algunos de estos marcapasos son capases de enviar cientos de 
señales por minuto produciendo contracciones cardiacas sumamente rápidas. 
Otros tipos de arritmias son causados por anormalidades que alteran la manera 
en la cual  un impulso formado normalmente atraviesa el corazón, en algunos 
casos impulsos normales son enviados por el nódulo S.A., pero su transmisión 
a las cámaras inferiores del corazón se retrasan de manera anormal resultando 
Bradicardia,  un ritmo normal demasiado lento. A veces la señal normal puede 
ser  completamente obstruida en algún punto del sistema de conducción; 
cuando esto ocurre el marcapaso anormal del cual hablamos con anterioridad 
comenzara a enviar señales para estimular las cámaras inferiores. En otros 
casos la presencia de un tejido  o fibras de conducción anormales causan que 
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las señales se desvíen. Estas arritmias pueden causar que algunas áreas del 
corazón se contraigan demasiado temprano o demasiado tarde.  
Como usted puede ver un sinnúmero de alteraciones  pueden resultar mal en el 
sistema de conducción eléctrica del corazón y producir una arritmia. Si se 
sospecha que usted sufre de arritmia es muy importante que ésta sea 
documentada y que se identifique de qué tipo es. Esto se debe a que hay una 
considerable diferencia en los tratamientos para los distintos tipos de arritmia. 
Algunas arritmias causan pocos o ningún síntoma y tienen efecto mínimo en la 
eficacia del bombeo del corazón especialmente cuando duran muy poco 
tiempo. Por ejemplo unos cuantos latidos anormales o un latido prematuro o 
ausente pueden sentirse como una sensación de temblor o palpitación en el 
pecho pero sin ninguna otra consecuencia. En realidad muchos adultos sanos 
sufrirán de tales arritmias cortas de vez en cuando, pero otras arritmias 
especialmente cuando duran minutos, o incluso, horas pueden tener 
consecuencias mas serias. Estas arritmias pueden reducir seriamente la 
cantidad de sangre que el corazón bombea al cuerpo.  
Estos pueden resultar en una amplia gama de síntomas tales como falta de 
aire, mareo, dolor de pecho, fatiga o cansancio. Si dura lo suficiente,  algunos 
tipos de arritmia pueden eventualmente conducir a pérdida de conocimiento, 
paro cardiaco total o incluso la muerte. El diagnostico de arritmia se hace 
utilizando uno o mas procedimientos que proveen una grabación de la actividad 
eléctrica del corazón. Muchas arritmias pueden ser documentadas por medio 
de un Electrocardiograma de reposo estándar, pero si la arritmia viene y se va 
y no dura mucho tiempo, puede estar ausente cuando se efectúe la grabación. 
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Cuando es este el caso puede hacerse necesario utilizar un instrumento portátil 
pequeño llamado monitor Holter que puede grabar la actividad eléctrica del 
corazón por un periodo mayor de 24 horas. Cuando la arritmia se produce 
raramente puede requerirse diagnosticarla mediante pruebas que provocaran la 
arritmia en un medio ambiente controlado. Se pueden usar pruebas de 
esfuerzo para provocar arritmias intermitentes que parecen estar relacionadas 
al ejercicio. Otro procedimiento llamado Electrofisiologia del Haz de Hiss  es 
muy útil; no solo para diagnosticar arritmia sino también para identificar las 
causas de arritmias complejas, esta prueba se lleva a cabo utilizando una 
anestesia local en un laboratorio de Electrofisiologia especialmente equipado.  
Si  usted sufre de arritmia es importante que comprenda que no todas las 
arritmias requieren tratamiento. En general la arritmia debe causar síntomas o 
poner al paciente en riesgo de otras arritmias o complicaciones mas serias 
antes de que se requiera tratamiento. Es también importante recordar que así 
como hay muchos tipos de arritmia, también existen muchas distintas maneras 
de tratar la arritmia. Si usted necesita tratamiento, se le explicara las opciones 
disponibles para usted y también se discutirá los riesgos y beneficios 
potenciales de cada tipo de tratamiento. Con pocas excepciones existen ahora 
maneras efectivas de tratar hasta las más serias arritmias y toda razón indica 
que cabe esperar tratamientos incluso mejores en un futuro cercano.  
 
 
 
 
 
 
 
Otto CM, Evaluation and management of chronic mitral regurgitation. N Engl J Med.2001;345:740-46.  
 Corin WJ, Monrad ES, Murakami T, et al. The relationship of afterload to ejection performance in chronic mitral 
regurgitation. Circulation 1987; 76:59-67.  
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6. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR Y SU RELACIÓN CON 
ENFERMEDAD PERIODONTAL 
Las enfermedades cardiovasculares representan una de las principales causas 
de muerte en las sociedades desarrolladas. Estas enfermedades no sólo son  
importantes por la mortalidad que generan, sino por la gran cantidad de 
individuos afectados y el tratamiento que han de soportar los sistemas de salud 
de los distintos países. De ahí que la detección precoz de los factores de riesgo 
que conducen a desencadenar estas enfermedades haya sido vista como el 
mecanismo más eficaz para prevenirlas. En los últimos tiempos se viene 
relacionando de una manera más  directa a la patología periodontal con el 
padecimiento de enfermedades cardiovasculares. 
Este hecho podría tener una gran relevancia clínica y probablemente 
epidemiológica, debido a la considerable prevalencia actual de las 
enfermedades periodontales. 
 
El  estudio de la relación existente entre estas dos patologías ha 
desencadenado una correlación, teniendo en cuenta los mecanismos 
biológicos que explican las asociaciones y así mismo los factores genéticos 
que influyen. Esta revisión consideró mecanismos biológicos y genes que 
pueden ser candidatos razonables por un mecanismo etiológico que influye en 
las características clínicas tanto de enfermedad periodontal como de la 
enfermedad cardiovascular. 
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Así pues en estudios longitudinales realizados por estos autores se indicó que 
los individuos con periodontitis,  eran de mayor riesgo mayor para 
acontecimientos CVD. 
 La Periodontitis es  la infección crónica mas común de los tejidos de sostén de 
los dientes, epidemiológicamente es asociada con enfermedades 
cardiovasculares. Desde que la proteína creativa (CRP) y otros marcadores 
sistémicos de inflamación han sido identificados como factores de riesgo para 
enfermedades cardiovasculares,  se investiga si estos factores son elevadores 
de periodontitis. 
Los pacientes con periodontitis generalizada y localizada tenían la media más 
alta  de niveles de CRP (1.45 y 1.30 contra 0.90 mg/L, respectivamente, p = 
0.030); el 52% de pacientes con periodontitis generalizada y el 36 % de los 
pacientes con periodontitis localizada eran sero-positivo para interleukina-6 (IL-
6).  Los niveles de plasma IL-6  era más alto en pacientes periodontitis  (p = 
0.015). Los leucocitos también fueron elevados en periodontitis generalizada 
(7.0 × 109/L) comparado a periodontitis localizada (6.0 y 5.8 × 109/L, 
respectivamente, p = 0.002).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Guadalajara JF. Cardiología. En: Martín L, ed. PAC MG-1 Programa de actualización continua para médicos 
generales. Academia Nacional de Medicina. México: Méndez Editores; 1999.p.43-8. 
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Números más altos de neutrofilos en periodontitis (p = 0.001). IL-6 y CRP 
correlacionado el uno con el otro, y tanto CRP como niveles de IL-6 
correlacionados con neutrofilos. Las conclusiones corrientes para periodontitis 
fueron controladas para otros factores conocidos asociados con enfermedades 
cardiovasculares, incluyendo la edad, la educación, el índice de masa de 
cuerpo, fumar, hipertensión, colesterol, y sero-positivity para CMV, Clámide 
pneumoniae, y Helicobacter pylori.   
 
Métodos: Pacientes consecutivos adultos con periodontitis (localizada = 53;  
generalizada = 54), y  sanos (n = 43), todos sin cualquier otro trastorno médico, 
fue reclutada sangre periférica y de fueron tomadas las muestras. 
 
Conclusiones: La Periodontitis causa los niveles más altos sistémicos de 
CRP, IL-6, y neutrofilos. Estos elevados factores inflamatorios pueden 
aumentar la actividad inflamatoria en lesiones ateroscleroticas, potencialmente 
aumentando el riesgo para acontecimientos cardíacos o cerebrovascular.  
Patógenos orales y mediadores inflamatorios (como interleukin [IL]-1 y el factor 
de necrosis de tumor [TNF] -) de lesiones periodontales sin regularidad 
alcanzan el torrente sanguíneo que induce reacciones sistémicas inflamatorias 
como proteínas de fase aguda, y efecto inmune, incluyendo anticuerpos 
sistémicos a las bacterias periodontales. 
 
 La Periodontitis también induce una respuesta periférica inflamatoria e inmune, 
reflejada en las concentraciones elevadas de proteína C-reactiva (CRP)                  
y anticuerpos de clase IgA a patógenos periodontales. El predominio de CVD 
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parece ser el más alto en aquellos individuos en quienes la periodontitis 
coexiste con niveles de CRP elevados. Esto puede indicar que la periodontitis 
es un factor de riesgo de CVD en los individuos que reaccionan a la infección 
con una respuesta sistémica inflamatoria e inmune. Esto puede ser debido a 
motivos genéticos y también puede aplicarse a otras infecciones crónicas de 
bajo grado. 
Los trombos oclusivos en las arterias coronarias son el acontecimiento crítico 
patológico que inmediatamente precede la mayor parte de casos de infarto del 
miocardio. A menudo el trombo proviene de un sangrado de una fisura de un 
ateroma, por lo tanto, crea el riesgo de trombosis.  Basado en gran parte sobre 
pruebas in vitro y pruebas modelas de animal, agentes infecciosos y sus 
productos pueden activar la cascada de coagulación enzimáticamente o por el 
factor de tejido encima-de que regula,  iniciando una respuesta procoagulante, 
agentes infecciosos indirectamente pueden provocar una respuesta 
protrombotica. 
O bien, algunos microbios directamente pueden provocar la agregación de 
plaqueta in vitro y en modelos de animales, sugiriendo el potencial directo 
protrombótico en la enfermedad humana cardiovascular. La activación de la 
coagulación y trombosis caracteriza la respuesta patológica a agentes 
infecciosos en el humano. Considerando la posibilidad subyacente biológica, 
pueden esperar la carga acumulativa de la vida de patógenos crónicos, para 
crear el riesgo de aterosclerosis y trombosis, e, indirectamente, los signos de 
enfermedad cardiovascular. 
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Infecciones crónicas, como la periodontitis, han sido asociadas con un riesgo 
aumentado para aterosclerosis y la enfermedad de arteria coronaria. El objetivo 
de este estudio era investigar las muestras de biopsia de arterias coronarias e 
internas mamarias para la presencia de bacteria supuesta patógena 
(Porphyromonas gingivalis, Actinobacillus actinomycetemcomitans, Prevotella 
intermedios de comunicación, y Tannerella forsythensis), la Clámide 
pneumoniae, y cytomegalovirus humano (CMV). 
Métodos: Los pacientes con un diagnóstico de enfermedad de arteria 
coronaria fueron incluidos en el estudio. Quince arterias coronarias con 
aterosclerosis y 15 arterias internas mamarias sin la degeneración clínica 
fueron investigadas. Ambos grupos de especímenes fueron obtenidos durante 
la carretera de circulación de arteria coronaria que injerta la cirugía. En todos 
los casos, los especímenes de arteria coronarios y mamarios fueron tomados 
del mismo paciente. La detección de patógenos periodontales, C. pneumoniae, 
y CMV fue hecha por el análisis de reacción en cadena de polimerasa. 
Resultados: El ADN bacterial fue encontrado en nueve de 15 muestras de 
biopsia de arteria coronarias (del 60 %): P. gingivalis en ocho (el 53.33 %), A. 
actinomycetemcomitans en cuatro (el 26.67 %), P. intermedios de 
comunicación en cinco (el 33.33 %), y T. forsythensis en dos muestras (del 
13.33 %); CMV fue descubierto en 10 muestras (del 66.67 %), y C. pneumoniae 
fue descubierto en cinco muestras (del 33.33 %). Algunas muestras 
contuvieron más que un tipo de bacteria. Patógenos Periodontales no fueron 
descubiertos en biopsias de arteria internas mamarias, mientras que CMV 
estuvo presente en siete muestras (del 46.67 %) y C. pneumoniae estuvo 
presente en seis muestras (del 40 %). 
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Conclusión: La ausencia de supuestas bacterias patógenas en arterias 
internas mamarias, que saben ser afectados raras veces por cambios de 
aterosclerosis, y su presencia en un alto porcentaje de arterias ateroscleroticas 
coronarias apoya el concepto que los organismos periodontales son asociados 
con el desarrollo y la progresión de aterosclerosis. 
 La Periodontitis es un proceso local inflamatorio que media la destrucción de 
tejidos periodontales provocados por el insulto bacterial. Sin embargo, esta 
enfermedad también es caracterizada por las respuestas de anfitrión sistémicas 
inflamatorias que pueden contribuir, en parte, al recientemente relatado más 
alto el riesgo para la enfermedad cardiovascular (CVD) entre pacientes con 
periodontitis. La elevación moderada de proteína C-reactiva (CRP) ha sido 
encontrada para ser un profeta de riesgo aumentado para CVD. Niveles de 
CRP elevados en pacientes con periodontitis han sido relatados por varios 
grupos. En este estudio, se examinó si los  niveles de CRP en el plasma son 
aumentados en la periodontitis y si hay una relación a la severidad de 
enfermedad periodontal y a la microflora periodontal. 
Métodos: Los niveles de CRP  de suero fueron evaluados usando el ensayo 
radial  de inmunodifusión en 174 sujetos, 59 con el moderado significan,  la 
pérdida de accesorio clínico (AL-) (2.39 0.29 mm ±) y 50 con alto AL-(3.79 0.86 
mm ±) comparando con 65 pacientes periodontalmente sanos (AL-, 1.74 0.18 
mm ±). Fueron medidos, la pérdida de accesorio clínico, sondeo periodontal, y 
el porcentaje de bolsa de periodontal. La presencia de patógenos 
periodontales: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedios de 
comunicación, Campylobacter recta, y Bacteroides forsythus  en muestras de 
placa subgingival fue medido por la microscopía inmunofluorescence. 
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Resultados: Aumentos estadísticamente significativos de niveles de CRP 
fueron observados en sujetos con la enfermedad periodontal cuando 
comparados pacientes sanos (P = 0.036). Los sujetos con los altos niveles de 
pérdida de accesorio  clínico tenían niveles de CRP considerablemente más 
altos (4.06 ± 5.55 mg/l) que los sanos (1.70 ± 1.91 mg/l), P = 0.011. Los niveles 
de CRP fueron ajustados para factores conocidos para ser asociado con CRP 
elevado, incluyendo la edad, fumar, el índice de masa de cuerpo (BMI), 
triglicéridos, y el colesterol. La edad y BMI fueron encontrados para ser 
covariables significativas.  
El porcentaje de sujetos con los niveles elevados de CRP,  era 
considerablemente más alto en el  grupo clínico AL-(el 38 %; el 95 % CI: El 
26.7 %, el 49.3 %) cuando comparado al grupo de control (el 16.9 %; el 95 % 
CI: El 9.25 %, el 24.5 %), P = 0.011. La presencia de patógenos periodontales, 
en muestras  subgingivales positivamente fue asociado con niveles de CRP 
elevados (P = 0.029). 
 
Conclusiones: El grado de aumento de niveles de CRP en pacientes 
periodontitis depende de la severidad de la enfermedad con factores de riesgo 
como la edad,  el hábito de fumar, el índice de masa de cuerpo, triglicéridos, y 
el colesterol. También, allí son elevados los niveles de CRP asociados con la 
infección, con organismos subgingivales a menudo asociados con la 
enfermedad periodontal, incluyendo patógenos periodontales. Investigaciones 
recientes acentuaron que el papel de moderado elevó niveles de CRP en el 
plasma como un factor de riesgo para CVD. La correlación positiva entre CRP y 
la enfermedad periodontal podría ser un sendero posible subyacente en la 
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asociación entre la enfermedad periodontal y el riesgo  para CVD en estos 
pacientes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Journal of Periodontology September 2001, Vol. 72, No. 9, Pages 1221-1227 (doi:10.1902/jop.2000.72.9.1221) 
Periodontal Infections Contribute to Elevated Systemic C-Reactive Protein Level Barbara Noack  
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7. DISEÑO METODOLOGICO 
 
 
7.1. TIPO DE ESTUDIO 
 
Estudio descriptivo de corte transversal. 
 
 
7.2.  UNIVERSO 
 Estuvo conformado por 85 pacientes hospitalizados  con Enfermedad 
Cardiovascular de la Clínica del Prado. 
 
 
7.2.1.  POBLACIÓN 
La población la representan  40  pacientes con Enfermedad Cardiovascular que 
estuvieron hospitalizados en el periodo comprendido entre Enero y Julio de 
2008. 
 
 
7.3.  CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 Pacientes entre 30 y 79 años de edad. 
 Pacientes hospitalizados 
 Pacientes atendidos entre Enero y Julio de 2008. 
 
 
7.4.  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 Pacientes mayores de 80 años. 
 Pacientes edentulos. 
 Terceros molares. 
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7.5. INSTRUMENTACION. 
 
Para la recolección de la información, se utilizó la base de datos de los 
pacientes con Enfermedades Cardiovasculares que estuvieron hospitalizados 
por dicha enfermedad, en el periodo de Enero a Julio de 2008 de la Clínica del 
Prado de la ciudad de Santa Marta. Inicialmente se obtuvo información sobre el 
tipo de enfermedad cardiaca, fecha de ingreso y egreso del paciente, teléfono y 
dirección  de 85 pacientes; posterior a esto se realizó la comunicación vía 
telefónica a los domicilios de los pacientes, y en este procedimiento la muestra 
se redujo a 50 pacientes ya que en alguno de los casos el número telefónico no 
correspondía al del paciente y en otros los pacientes manifestaron no estar 
interesados en colaborar con la investigación. Luego de confirmar   
telefónicamente con 50 pacientes se realizó la visita a sus domicilios para 
explicar personalmente el propósito e importancia de la investigación; en esta 
visita fueron descartados 5 pacientes por presentar edentulismo total y  dientes 
destinados para exodoncias. Concluido esto los pacientes fueron citados para 
la realización del examen periodontal a un consultorio privado ubicado en 
Santa Marta. 
La recolección de la información se realizó con el modelo de examen 
periodontal utilizado en la clínica odontológica de la Universidad del Magdalena 
(anexo 1), en un tiempo de 10 días, en los cuales fueron citados 5 pacientes 
diariamente. A estas citas sólo asistieron 40 pacientes. 
 
 
 
 
  
 88 
7.6. PROCEDIMIENTO 
Para la toma de las medidas periodontales se utilizó instrumental básico 
Odontológico (espejo, sonda periodontal, explorador doble extremo Nº 5, pinza 
algodonera).  Fueron tomadas las siguientes seis medidas: mesial, medio y 
distal, en caras vestibular y palatina, consignadas en el Periodontograma. El 
examen tomó un tiempo aproximado de 30 minutos por cada paciente. 
 
Una vez recolectada toda la información se realizó la tabulación de la 
información  de acuerdo a la Evaluación de la necesidad de tratamiento 
periodontal de Ainamo y cols (1982) por iniciativa de la Organización Mundial 
de la Salud, consignada en el capitulo 2 de la Periodontología Clínica de Jan 
Lindhe; el cual se resume como sigue: 
1. La dentición se divide en seis sextantes (una región dentaria anterior y 
dos posteriores en cada arco dentario). 
2. Los sondeos de evaluación se realizan alrededor de todos los dientes de 
un sextante o entorno de ciertos dientes índices. No obstante, como 
representativa del sextante se elige la medición más grave. 
3. Las condiciones periodontales son evaluadas como sigue: Código 1, 
para un sextante sin bolsas, sarro o restauraciones desbordantes, pero 
en el cual hay un sangrado después de un sondeo suave en una o 
varias unidades gingivales. Código 2, para un sextante en el que no hay 
bolsas que excedan los 3mm, pero en cual el sarro dentario y los 
factores de retención de placa sean visibles o se reconozcan 
subgingivalmente. Código 3, para un sextante que contenga bolsas  de 
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4-5 mm de profundidad. Código 4, para un sextante con bolsas de 6mm 
o más de profundidad. 
 
De acuerdo a lo anterior la tabla 1 muestra  las medidas de los  pacientes 
dividida en los seis sextantes. 
 
7.7. VALIDACIÓN DEL INSTRUMENTO. 
 
Para  la validación interna del instrumento se realizó en primera instancia  una 
base de datos en Excel con la información contenida en el cuadro 1, con las 
tres medidas (mesial, medio y distal) de las dos superficies (vestibular y 
palatino), obteniéndose 36 ítems medidos, los cuales posteriormente fueron  
exportados al  software SPSS.  El resultado que arrojó fue un Alpha 
Cronbach”s de 0.905 que equivale a un 90.5% de validez interna entre cada 
una de las variables del estudio, significando que los datos y mediciones 
realizadas en los pacientes tuvo una  forma adecuada y confiable de 
recolección ver anexo 5. 
 
Otro de los resultados obtenidos fue la frecuencia de profundidad del sondaje 
en milímetros de cada una de las  medidas de las superficies dentarias, 
obteniéndose por ejemplo que la medida en mesial del primer sextante de los 
40 pacientes se presentó la siguiente frecuencia: cinco de las mediciones 
obtuvo “cero” que en todos los casos significa que hay ausencia de dientes, 
para un porcentaje de 12.5%; 14 de las medidas mesiovestibulares del primer 
sextante obtuvieron una profundidad de 4mm, equivalente a un 35%; en 5mm 
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se obtuvo una frecuencia de 12, con un porcentaje de 30%; en 6mm una 
frecuencia de 7 que equivale a un 17.5%; y en 7mm se presentó frecuencia de 
2 para un 5%.  
En el anexo 6 se evidencian todas las frecuencias y porcentajes de cada una 
de las medidas en los seis sextantes. 
 
En el anexo 7 se muestra las medidas de centralización correspondientes a la 
media mediana y moda. Por ejemplo para el primer sextante en la medida 
mesiovestibular se observa una media de 4.30, equivalente a 4.3mm de 
profundidad del sondaje.  El  valor de la mediana para este mismo sextante es 
de 5.00, lo que indica que  el 50% de las mediciones se encuentran por encima 
y por debajo de este valor.  El valor de la variable que más veces se repite, es 
decir, aquella cuya frecuencia absoluta es mayor  para este sextante es 4 
equivalente a la moda.  
La desviación estándar para las variables de este sextante teniendo en cuenta 
que esta es una medida  que informa de la media de distancias que tienen los 
datos respecto de su media aritmética, expresada en las mismas unidades que 
la variable es para este caso de 1.856. 
 El rango que es el intervalo de menor tamaño que contienen los datos, para el 
primer sextante tiene un nivel máximo de 7mm y un mínimo de “cero”. Todos 
los valores de las medidas estadísticas anteriormente mencionadas  para cada 
una de los sextantes se muestran en el anexo 7.  
Para este estudio el resultado de la skewnees es negativo, lo que corrobora 
que la muestra es no parametrica ya que la media, mediana y moda no 
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coinciden, pues según la estadística la skewnees se mide de la siguiente 
forma: .mayor que cero, asimetría a la derecha, igual a cero, simetría y menor 
que cero, asimetría a la izquierda. 
Para la curtosis, se presentan curvas Leptocuticas cuando es mayor a 3, 
Mesocurticas igual a 3 y Platicurticas menores que 3. En esta última es en la 
que se encuentra el estudio. 
La interpretación de coeficiente de Spearman es una prueba no paramétrica 
que mide la asociación o interdependencia entre dos variables continuas.  Para 
este caso se muestran correlaciones entre mediana (*) y fuerte (**). Por 
ejemplo si observamos la relación entre la medida mesiovestibular del primer 
sextante y la medida disto palatina del primer sextante, observamos una fuerte 
correlación entre estos valores; lo que indica que si se presenta un aumento en 
la profundidad del sondaje en la medida mesiovestibular,  existe una alta 
probabilidad que la medida disto palatina del diente que estemos tratando 
también se vea aumentada.  
En el anexo 4 se observan todas las correlaciones entre los seis sextantes   
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CUADRO 1 
 
VALOR DE SONDAJE POR CUADRANTES DE MESIAL A DISTAL EN SUPERFICIES VESTIBULAR Y PALATINA 
 
 
 
  SUP DER  SUP CENTRO SUP IZQ INF IZQ INF CENTRO INF DER 
Nº 
PACIENTE 
PRIMER 
SEXTANTE 
SEGUNDO 
SEXTANTE 
TERCER 
SEXTANTE 
CUARTO 
SEXTANTE QUINTOSEXTANTE 
SEXTO 
SEXTANTE 
1/ V=545 ;P=635 V=434 ;P=444 V=425; P=336   V=545; P=535   
2* V=434; P=525 V=444; P=433 V=333; P=333 V=344; P=444 V=654; P=555 V=535; P=545 
3 V=656; P=555 V=543; P=533 V=644; P=443 V=544, P=534 V=455; P=435 V=555; P=535 
4 V=667; P=666 V=455; P=555 V=567; P=566 V=335; P=323 V=333; P=332 V=555; P=543 
5 V=765; P=555 V=545; P=424 V=755; P=555 V=345; P=556 V=456; P=455 V=544; P=444 
6 V=654, P=544 V=324; P=334 V=635; P=545 V=556; P=544 V=324; P=334 V=544; P=455 
7/ V=566; P=666 V=444; P=433 V=676; P=655       
8 V=454; P=535 V=433; P=432 V=545; P=434 V=434; P=444 V=333; P=533 V=555; P=454 
9/ V=444; P=434   V=544; P=543   V=433; P=432 V=434; P=433 
10 V=654; P=655 V=334; P=333 V=535; P=534 V=534; P=423 V=322; P=333 V=443; P=453 
11/   V=445; P=435 V=434; P=544 V=435; P=445 V=423; P=323 V=543; P=544 
12/       V=444; P=455 V=655; P=555 V=444; P=434 
13/ V=443; P=344   V=544; P=443   V=544; P=454   
14/ V=555; P=545 V=444; P=443 V=546; P=544 V=546; P=544   V=555; P=454 
15 V=444; P=343 V=433; P=434 V=544; P=444 V=425; P=433 V=424; P=423 V=323; P=323 
16* V=434; P=334 V=322; P=222 V=322; P=222 V=333; P=322 V=334; P=323 V=445; P=444 
17 V=433; P=433 V=333; P=333 V=344; P=433 V=333; P=433 V=432; P=233 V=455; P=545 
18 V=555; P=655 V=334; P=333 V=545; P=555 V=334; P=433 V=433; P=333 V=533; P=433 
19 V=455; P=555 V=222; P=211 V=534; P=444 V=444; P=434 V=332; P=222 V=444; P=443 
20* V=444; P=443 V=432; P=334 V=333; P=333 V=333; P=333 V=334; P=344 V=333; P=443 
21 V=755; P=655 V=555; P=344 V=445; P=555 V=667; P=655 V=975; P=855 V=655; P=555 
22 V=655; P=444 V=543; P=344 V=647; P=545 V=534; P=444 V=566; P=555 V=555; P=655 
23 V=655; P=656 V=535; P=524 V=434; P=445 V=533; P=543 V=334; P=344 V=444; P=333 
24/   V=655; P=545 V=445; P=455 V=555; P=556 V=435; P=444 V=555; P=444 
25 V=434; P=333 V=334; P=433 V=445; P=444 V=233; P=334 V=333; P=333 V=445; P=544 
26/ V=556; P=656   V=655; P=666 V=443; P=434 V=555; P=556 V=544; P=555 
27/ V=545; P=444 V=545; P=444   V=766; P=555 V=754; P=655 V=545; P=635 
28* V=444; P=444 V=333; P=333 V=334; P=344 V=333; P=333 V=433; P=322 V=334; P=433 
29 V=423; P=433 V=333; P=333 V=543; P=544 V=544;P=343 V=534; P=343 V=566; P=333 
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30 V=534; P=333 V=434; P=332 V=556; P=557 V=334; P=344 V=542; P=434 V=433; P=444 
31 V=543; P=323 V=433; P=333 V=445; P=334 V=344; P=445 V=433; P=434 V=335; P=435 
32/       V=555; P=545 V=755; P=555 V=445; P=344 
33/ V=655; P=556 V=534; P=443 V=536; P=534 V=433; P=333   V=333; P=333 
34/ V=556; P=555   V=546; P=755 V=344; P=355 V=455; P=444 V=434; P=543 
35/ V=566; P=555   V=545; P=555   V=444; P=433   
36 V=556; P=554 V=444; P=433 V=333; P=434 V=545; P=446 V=433; P=333 V=445; P=434 
37 V=432; P=432 V=322; P=212 V=435; P=435 V=435; P=433 V=233; P=233 V=334; P=333 
38 V=444; P=433 V=334; P=323 V=555; P=444 V=432; P=333 V=334; P=333 V=343; P=332 
39 V=555; P=444 V=333; P=333 V=544; P=333 V=434; P=445 V=434; P=333 V=544; P=333 
40/       V=434; P=444 V=544; P=444 V=444; P=543 
 
 
 
 
*SONDEO DE UN SEXTANTE COMPLETO   
/ SEXTANTE SIN DIENTES.  
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8. ANÁLISIS DE RESULTADOS 
 
 
 
El Estudio se realizó en una clínica Privada de la ciudad de Santa Marta en donde se 
evaluaron 40 pacientes con Diagnóstico de enfermedades cardiovasculares, en los 
cuales se estudió el aspecto periodontal de estos pacientes: La figura No 1 muestra 
que el 27.5% (11) presentaron Síndrome Coronario Agudo, paralelo con el 
diagnóstico de Cardiopatía Isquémica con 27.5% (11), Taquicardia supraventricular 
con un 17.5% (7), seguido de Enfermedad Coronaria Revascularizada con 7.5% (3), 
Angina de Pecho con 5% (2) al igual que la Insuficiencia de Válvula Mitral y Arritmia 
Cardiaca, por último se presenta la Miocardiopatía con 2.%, paralelo a Bradicardia 
(1)  ver anexo 1. 
 
Figura 1. Porcentaje y número de pacientes en cada Enfermedad 
Cardiovascular. 
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La figura No 2 muestra la proporción y el porcentaje de unidades dentales perdidos 
en los pacientes con diagnóstico de Periodontitis Crónica Generalizada: en los 
molares la perdida es de 59.38% (190), para el caso de los premolares 49.69% 
(159), seguido de los caninos con un 26.88% (43), incisivos laterales con un 29.38% 
(47) y por último los incisivos centrales con un 21.88% (35) ver anexo No 2. 
 
Figura  No. 2  prevalencia de Diagnóstico periodontal según proporción de perdidas dentales. 
 
 
 
 
 
En el examen periodontal se excluyeron los terceros molares, por lo que el número 
de  dientes se redujo a 28 por paciente, de esta forma en nuestra muestra en 
condiciones de normalidad debieron existir 1120 dientes en total, pero sólo 
encontramos 474 dientes, lo que equivale a un 42.3%. 
 
 
 
 
  
 96 
Las figuras 3 – 7 muestran las pérdidas de cada uno de órganos dentales tanto 
superiores como inferiores. Aclarando que estos dientes estuvieron ausentes al 
momento  del examen clínico y no se puede afirmar que todos se perdieron a causa 
de Enfermedad Periodontal. 
 
FIGURA 3.  MOLARES PERDIDOS 
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De 320 molares, se perdieron 190, equivalente al 59.3%. 
 
 
 
FIGURA 4.  PREMOLARES PERDIDOS. 
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FIGURA 5.  CANINOS PERDIDOS. 
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De  160 caninos, se perdieron 43, equivalente al 26.8%. 
 
 
 
 
FIGURA 6.  LATERALES PERDIDOS. 
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De 160 laterales, se perdieron 47, equivalente al 29.3%. 
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FIGURA 7.  CENTRALES PERDIDOS. 
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De 160 centrales, se perdieron 35, equivalente al 21.8%. 
 
 
 
 
 
 
En la figura 8 se muestra la relación  entre el número de sextantes y los códigos en 
los que se encuentran cada uno de ellos, se observa claramente una discrepancia 
entre los códigos 1,2 y 4 con respecto al código 3; este último representa bolsas 
entre 4 y 5 mm, lo que indica enfermedad periodontal establecida, en la cual se ha 
iniciado la reabsorción ósea y en la se debe empezar un tratamiento periodontal, ver 
anexo 3.                                  
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FIGURA 8. 
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Las necesidades de tratamiento (TN) son puntuaciones basadas en el código más 
grave de la dentición, Panos N. Papapanou y Jan Lindhe. 
 TN 0: Salud gingival. 
 TN 1: Necesidad de mejor higiene bucal si se registró un código 1. 
 TN 2: Necesidad de tartrectomía, eliminación de excedentes y la mejora de la 
higiene bucal (códigos 2 y 3). 
 TN 3: Indica tratamiento completo (código 4)  
En el anexo 4 se muestran las  necesidades de tratamiento por sextantes.  
 
En la figura 9  se observa el grado de afección periodontal por sextantes con 
relación a los códigos, la cual muestra que 16 sextantes se encuentran entre sano y 
sano con factores de riesgo, 45 sextantes presenta bolsas iguales o mayores a 6 
mm; y 130 sextantes con bolsas entre 4 y 5 mm. Los dos últimos resultados indican 
la presencia de Periodontitis Crónica. 
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El diagnóstico periodontal  que predominó en el 100% de los pacientes fue 
Periodontitis Crónicas Generalizada (figura 10)  lo que corrobora que los pacientes 
con enfermedades cardiovasculares en todos los casos  desarrollan alteraciones 
periodontales debido a la relación fisiopatológica que vincula a estas dos entidades. 
La periodontitis crónica generalizada se diagnostica cuando el más del 30% de la 
dentición presenta bolsas periodontales, para establecerlo se realizó regla de tres 
simple con el total de dientes presentes de cada paciente y el número de dientes 
afectados con bolsas. Todos los resultados se muestran en la tabla 1.  
 
 
 
 
FIGURA 9. Grado de  afección periodontal de acuerdo a loa códigos. 
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FIGURA 10. Diagnóstico Periodontal Definitivo 
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En la tabla número 1 se observa el porcentaje de Enfermedad Periodontal Crónica 
por cada uno de los pacientes, nótese que todos estos superan el 30%, lo que le da 
la característica de generalizada. 
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TABLA 1.  PORCENTAJE DE DIENTES AFECTADOS CON PERIODONTITIS. 
 
 
Nº PACIENTE TOTAL DIENTES DIENTES AFECTADOS PORCENTAJE 
1 10 7 70% 
2 6 5 83.3% 
3 19 14 73.6% 
4 22 15 68.1% 
5 18 11 61.1% 
6 18 11 61.1% 
7 6 6 100% 
8 23 14 60.8% 
9 9 5 55.5% 
10 20 10 50% 
11 19 12 63.1% 
12 6 6 100% 
13 9 6 66.6% 
14 11 11 100% 
15 22 11 50% 
16 10 5 50% 
17 19 9 47.3% 
18 20 10 50% 
19 24 11 45.8% 
20 10 5 50% 
21 20 20 100% 
22 17 15 88.2% 
23 21 18 85.7% 
24 17 17 100% 
25 26 11 42.3% 
26 8 8 100% 
27 15 15 100% 
28 6 6 100% 
29 12 10 83.3% 
30 18 11 61.1% 
31 15 11 73.3% 
32 6 6 100% 
33 12 9 75% 
34 10 10 100% 
35 8 7 87.5% 
36 19 13 68.4% 
37 26 9 34.6% 
38 24 11 45.8% 
39 19 12 63.1% 
40 8 7 87.5% 
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En el cuadro 2,  se muestran las Enfermedades Cardiovasculares con los 
porcentajes de la dentición con Periodontitis por paciente. La enfermedad que 
presenta los pacientes con valores más altos es el Síndrome Coronario Agudo. A 
final de cada cuadro se observa la media que se obtuvo de los valores totales, para 
determinar un porcentaje único por cada enfermedad cardiovascular y simplificar el 
porcentaje de la dentición que presenta Periodontitis. 
 
El 60% de nuestra muestra son mujeres (24) el 40% restante son hombres (16). 
En esta investigación el diagnóstico de Periodontitis Crónica Generalizada tiene una 
mínima diferencia entre hombres y mujeres. Para  este resultado se obtuvo una 
media de los valores porcentuales de Periodontitis por sexos y arrojó como resultado 
que en los hombres estudiados, el 74.18% de la dentición está afectada con 
Periodontitis Crónica Generalizada; y las mujeres aparecen con un 71.4% de la 
dentición afectada. Lo que concluye que los hombres con enfermedades 
cardiovasculares tienden a estar más comprometidos  con enfermedad periodontal 
que las mujeres.  
 
El cuadro 3 muestra los valores de  la dentición afectada con periodontitis por sexo. 
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Cuadro 2. RELACIÓN DE PORCENTAJE DE PERIODONTITIS CON 
ENFERMEDAD CARDIACA 
 
SINDROME CORONARIO 
AGUDO 
CARDIOPATÍA 
ISQUEMICA 
TAQUICARDIA 
SUPREVENTRICULAR 
70% 68.1% 88.2% 
73.6% 61.1% 42.3% 
100% 55.5% 34.6% 
60.8% 100% 45.8% 
50% 100% 100% 
85.7% 61.1% 50% 
100% 75.3% 45.8% 
75% 66.6%   
100% 47.3%   
87.5% 100%   
50% 68.4%   
77.5% 73.03% 58.11% 
 
 
MIOCARDIOPATIA 
ISQUEMICA 
ENF CORONARIA 
REVASCULARIZADA 
ANGINA DE 
PECHO 
83.5% 87.5% 100% 
  61.1% 83.3% 
  63.1%   
      
      
      
      
      
      
      
      
83.5% 70,50% 91.6% 
 
 
 
 
BRADICARDIA 
INSUFICIENCIA VALVULA 
MITRAL 
ARRITMIA 
CARDIACA 
50% 63.1% 100% 
  50% 100% 
      
      
      
      
      
      
      
      
      
50% 56.5% 100% 
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Cuadro 3.  PORCENTAJE DE PERIODONTITIS POR SEXOS. 
 
 
 
 
 
 
 HOMBRES MUJERES 
70% 63.1% 
83.3% 100% 
73.3% 66.6% 
68.1% 100% 
61.1% 50% 
61.1% 47.3% 
100% 50% 
60.8% 45.8% 
55.5% 50% 
50% 100% 
100% 100% 
88.2% 100% 
85.7% 83.3% 
100% 61.1% 
42.3% 73.3% 
87.5% 100% 
  75% 
  100% 
  87.5% 
  68.4% 
  34.6% 
  45.8% 
  63.1% 
  50% 
74.1% 71.4% 
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9. DISCUSIÓN. 
 
 
 
El estudio mostró una alta prevalencia de Periodontitis Crónica Generalizada en 
pacientes con Síndrome Agudo Coronario y Cardiopatía Isquémica (22 casos) 
correspondiente a un 54%, situación evidenciada en el estudio de Destefano y cols 
1993¹.  
También se evidenció en gran porcentaje la ausencia de dientes a causa de 
enfermedad periodontal  que se asemeja al estudio realizado por Paunio y cols en 
1993¹, en el cual la cantidad de dientes ausentes fue relacionada con la prevalencia 
de enfermedad cardiaca isquémica, esta enfermedad en el estudió presentó una 
perdida dentaria del 27.5%. 
 
Finalmente se puede confirmar que la población presenta en un 100% repercusiones 
a nivel dental de sus enfermedades cardiaca, como menciona Beck y cols en 1996¹, 
en donde existió asociación entre enfermedad periodontal y aterosclerosis con un 
estudio de seguimiento de 1147 sujetos, de los cuales padecieron 207 de 
Cardiopatía Coronaria. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
¹ Lindhe Jan, Papapanou Panos N. Periodontología Clínica. Mc-Graw Hill. Cap 2, pag 94. 
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10. CONCLUSIONES 
 
 
 
 
La existencia de una relación entre las enfermedades cardiovasculares como la 
aterosclerosis y las patologías bucales como la enfermedad periodontal; ha sido de 
gran interés, debido probablemente a que son patologías inflamatorias y de alta 
prevalencia, que las convierte, sin lugar a dudas, en uno de los principales 
problemas de salud pública a nivel mundial y que constituyen una de las causas de 
mayor morbilidad y mortalidad. 
 
En las  últimas décadas ha surgido un interés creciente por la influencia que sobre la 
salud general tienen los procesos infecciosos de origen bucal, la falta de higiene oral 
y la pérdida dentaria, motivo por el cual la investigación se centró en determinar el 
estado de afección periodontal que presentaban los pacientes con Enfermedad 
Cardiovascular en la Clínica de Prado, concluyendo lo siguiente. 
1. La higiene oral que presentaron los pacientes de la muestra fue pésima, por 
lo que podemos afirmar que en la institución donde son atendidos no existe 
un programa que eduque a los pacientes en salud oral y mucho menos les 
informe sobre los riesgos que la mala higiene oral puede traer a su salud 
general. 
2. El beneficio de la salud dental en la reducción del riesgo de la ECV podría ser 
una motivación muy potente tanto en aquellos pacientes que tienen una 
adecuada actitud respecto a la salud bucal, como para cambiársela a aquellos 
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en los que esta percepción esta disminuida mediante una adecuada 
información, y por una adecuada información se entiende que ésta no debe 
ser alarmista, pues no sería muy ético asustar a la población general. 
3. El tratamiento de la EP y el mejoramiento de las condiciones orales se 
deberían necesariamente ser incluidos en los protocolos de tratamiento y 
profilaxis de aquellos individuos con enfermedad coronaria y de aquellos en 
los que por sus antecedentes familiares, estilo de vida,  los hace susceptibles 
de padecerla. 
4.  Tanto la periodontitis, la pérdida de dientes y las enfermedades 
cardiovasculares pueden prevenirse con modificaciones de la conducta y 
ciertos hábitos. Por lo tanto, es necesario mejorar la salud buco dental de los 
pacientes para disminuir significativamente la incidencia de patologías 
coronarias; por esto el tratamiento periodontal no solo debería ir dirigido a 
controlar la periodontitis en si y modificar los hábitos de higiene bucal sino 
que además seria una terapia preventiva en estos tipos de pacientes.  
5. La investigación también concluye que la Enfermedad Cardiovascular que  
tiene el más alto nivel de periodontitis es el Síndrome Coronario Agudo, 
motivo por el cual nos atrevemos a decir que el profesional médico que 
diagnostique y trate esta enfermedad deberá en todos los casos remitir a sus 
pacientes a consulta Odontológica, no sólo por cumplir protocolos, sino 
también con el fin de  brindar a sus pacientes la posibilidad de reducir los 
riesgos de sufrir cuadros agudos de su enfermedad, que podrían 
lamentablemente llevarlos a la muerte. 
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Anexo 1. Porcentaje y número de pacientes en cada Enfermedad 
Cardiovascular. 
 
 
Diagnóstico No de paciente 
Frecuencia 
relativa 
% 
Sindrome coronario agudo 11 0,275 27,5 
cardiopatía isquémica 11 0,275 27,5 
Taquicardia supraventricular 7 0,175 17,5 
Enf coronaria revascularizada 3 0,075 7,5 
Angina de pecho 2 0,05 5 
Insuficiencia de válvula mitral  2 0,05 5 
Arritmia cardíaca 2 0,05 5 
miocardiopatía isquémica 1 0,025 2,5 
Bradicardia 1 0,025 2,5 
Total 40 1 100 
 
 
 
 
 
 
 
 
Anexo No. 2  prevalencia de Diagnóstico periodontal según proporción de perdida 
dentales. 
Unidades 
Dentales 
No de existencia según 
normalidad Perdidos 
Proporción 
de 
perdidas 
% 
perdidas 
Molares 320 190 0,59 59,38 
premolares 320 159 0,50 49,69 
caninos 160 43 0,27 26,88 
laterales 160 47 0,29 29,38 
Centrales 160 35 0,22 21,88 
Total 1120 474 0,42 42,32 
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ANEXO 3 Porcentaje de sextante por códigos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 4. Necesidades de tratamiento. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ANEXO 5. 
 
Scale: ALL VARIABLES 
 
Case Processing Summary 
  N % 
Cases Validez 40 100.0 
Excludeda 0 .0 
Total 40 100.0 
 
 
ESTADISTICAS DE CONFIABILIDAD 
Cronbach's 
Alpha N de Ítems 
.905 36 
 
 
 
CODIGOS 
Nº DE 
SEXTANTES PORCENTAJE 
1 8 4.19% 
2 8 4.19% 
3 130 68.06% 
4 45 23.56% 
TN 0 0 
Salud 
Gingival 
TN 1 8 Código 1 
TN 2 138 Código 2 y 3 
TN 3 45 Código 4 
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ANEXO 6  TABLA DE FRECUENCIA 
 
 
Mesio Vestibular del Primer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
 Validez 0 5 12.5 12.5 
4 14 35.0 47.5 
5 12 30.0 77.5 
6 7 17.5 95.0 
7 2 5.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Medio Vestibular del primer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 1 2.5 15.0 
3 6 15.0 30.0 
4 9 22.5 52.5 
5 15 37.5 90.0 
6 4 10.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Disto vestibular del primer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 1 2.5 15.0 
3 4 10.0 25.0 
4 12 30.0 55.0 
5 11 27.5 82.5 
6 6 15.0 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Mesio Palatino del primer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
3 6 15.0 27.5 
4 10 25.0 52.5 
5 11 27.5 80.0 
6 8 20.0 100.0 
Total 40 100.0   
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Medio Palatino del primer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 2 5.0 17.5 
3 10 25.0 42.5 
4 9 22.5 65.0 
5 12 30.0 95.0 
6 2 5.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Disto Palatino del primer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 1 2.5 15.0 
3 8 20.0 35.0 
4 9 22.5 57.5 
5 12 30.0 87.5 
6 5 12.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Mesio Vestibular del segundo sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 8 20.0 20.0 
2 1 2.5 22.5 
3 11 27.5 50.0 
4 12 30.0 80.0 
5 7 17.5 97.5 
6 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Medio Vestibular del segundo sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 8 20.0 20.0 
2 4 10.0 30.0 
3 16 40.0 70.0 
4 9 22.5 92.5 
5 3 7.5 100.0 
Total 40 100.0   
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Disto vestibular del segundo sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 8 20.0 20.0 
2 4 10.0 30.0 
3 9 22.5 52.5 
4 12 30.0 82.5 
5 7 17.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Mesio Palatino del segundo sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 8 20.0 20.0 
2 3 7.5 27.5 
3 13 32.5 60.0 
4 12 30.0 90.0 
5 4 10.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Medio Palatino del segundo sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 8 20.0 20.0 
1 2 5.0 25.0 
2 4 10.0 35.0 
3 18 45.0 80.0 
4 7 17.5 97.5 
5 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Disto Palatino del segundo sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 8 20.0 20.0 
1 1 2.5 22.5 
2 4 10.0 32.5 
3 15 37.5 70.0 
4 9 22.5 92.5 
5 3 7.5 100.0 
Total 40 100.0   
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Mesio Vestibular del Tercer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
 Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
3 6 15.0 25.0 
4 8 20.0 45.0 
5 16 40.0 85.0 
6 5 12.5 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
Medio Vestibular del Tercer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 2 5.0 15.0 
3 11 27.5 42.5 
4 17 42.5 85.0 
5 4 10.0 95.0 
6 1 2.5 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
Disto vestibular del Tercer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 1 2.5 12.5 
3 4 10.0 22.5 
4 10 25.0 47.5 
5 14 35.0 82.5 
6 5 12.5 95.0 
7 2 5.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
Mesio Palatino del Tercer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 1 2.5 12.5 
3 6 15.0 27.5 
4 12 30.0 57.5 
5 14 35.0 92.5 
6 2 5.0 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
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Medio Palatino del Tercer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 1 2.5 12.5 
3 11 27.5 40.0 
4 14 35.0 75.0 
5 8 20.0 95.0 
6 2 5.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Disto Palatino del Tercer sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 1 2.5 12.5 
3 7 17.5 30.0 
4 13 32.5 62.5 
5 11 27.5 90.0 
6 3 7.5 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Mesio Vestibular del Cuarto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 1 2.5 15.0 
3 11 27.5 42.5 
4 11 27.5 70.0 
5 10 25.0 95.0 
6 1 2.5 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Medio Vestibular del Cuarto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 1 2.5 15.0 
3 18 45.0 60.0 
4 11 27.5 87.5 
5 3 7.5 95.0 
6 2 5.0 100.0 
Total 40 100.0   
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Disto vestibular del Cuarto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 1 2.5 15.0 
3 8 20.0 35.0 
4 14 35.0 70.0 
5 8 20.0 90.0 
6 3 7.5 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Mesio Palatino del Cuarto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
3 10 25.0 37.5 
4 16 40.0 77.5 
5 8 20.0 97.5 
6 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Medio Palatino del Cuarto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 3 7.5 20.0 
3 12 30.0 50.0 
4 14 35.0 85.0 
5 6 15.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Disto Palatino del Cuarto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 5 12.5 12.5 
2 1 2.5 15.0 
3 12 30.0 45.0 
4 11 27.5 72.5 
5 8 20.0 92.5 
6 3 7.5 100.0 
Total 40 100.0   
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Mesio Vestibular del Quinto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 3 7.5 7.5 
2 1 2.5 10.0 
3 10 25.0 35.0 
4 14 35.0 70.0 
5 7 17.5 87.5 
6 2 5.0 92.5 
7 2 5.0 97.5 
9 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Medio Vestibular del Quinto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 3 7.5 7.5 
2 4 10.0 17.5 
3 18 45.0 62.5 
4 5 12.5 75.0 
5 8 20.0 95.0 
6 1 2.5 97.5 
7 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
Disto vestibular del Quinto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 3 7.5 7.5 
2 4 10.0 17.5 
3 10 25.0 42.5 
4 13 32.5 75.0 
5 8 20.0 95.0 
6 2 5.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
Mesio Palatino del Quinto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 3 7.5 7.5 
2 3 7.5 15.0 
3 14 35.0 50.0 
4 11 27.5 77.5 
5 7 17.5 95.0 
6 1 2.5 97.5 
8 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
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Medio Palatino del Quinto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 3 7.5 7.5 
2 5 12.5 20.0 
3 17 42.5 62.5 
4 6 15.0 77.5 
5 9 22.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
Disto Palatino del Quinto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 3 7.5 7.5 
2 4 10.0 17.5 
3 14 35.0 52.5 
4 9 22.5 75.0 
5 9 22.5 97.5 
6 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
 
Mesio Vestibular del Sexto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
3 7 17.5 27.5 
4 13 32.5 60.0 
5 15 37.5 97.5 
6 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
 
 
 
Medio Vestibular del Sexto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 1 2.5 12.5 
3 10 25.0 37.5 
4 16 40.0 77.5 
5 8 20.0 97.5 
6 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
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Disto vestibular del Sexto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
3 8 20.0 30.0 
4 12 30.0 60.0 
5 15 37.5 97.5 
6 1 2.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
Mesio Palatino del Sexto sextante 
 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
3 8 20.0 30.0 
4 16 40.0 70.0 
5 10 25.0 95.0 
6 2 5.0 100.0 
Total 40 100.0   
 
Medio Palatino del Sexto sextante 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
  
   
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 1 2.5 12.5 
3 14 35.0 47.5 
4 14 35.0 82.5 
5 7 17.5 100.0 
Total 40 100.0   
 
Disto Palatino del Sexto sextante 
 
    
Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
acumulado 
Validez 0 4 10.0 10.0 
2 1 2.5 12.5 
3 15 37.5 50.0 
4 11 27.5 77.5 
5 9 22.5 100.0 
Total 40 100.0   
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ANEXO 7. 
 
 
 
 
  Mesio Vestibular 
del Primer 
sextante 
Medio Vestibular 
del primer 
sextante 
Disto vestibular 
del primer 
sextante 
Mesio Palatino 
del primer 
sextante 
 Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 4.30 3.88 4.00 4.03 
 Error estándar de media .294 .278 .291 .288 
Mediana 5.00 4.00 4.00 4.00 
Moda 4 5 4 5 
Desviación Std 1.856 1.757 1.840 1.819 
Varianza 3.446 3.087 3.385 3.307 
Skewness -1.350 -1.203 -1.066 -1.170 
Error Std Skewness .374 .374 .374 .374 
Kurtosis 1.482 .675 .640 .722 
Error Std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 7 6 7 6 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 7 6 7 6 
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 Medio Palatino 
del primer 
sextante 
Disto Palatino 
del primer 
sextante 
Mesio Vestibular 
del segundo 
sextante 
Medio Vestibular 
del segundo 
sextante 
N Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 3.55 3.80 3.10 2.68 
 Error estándar de media .265 .280 .279 .244 
Mediana 4.00 4.00 3.50 3.00 
Moda 5 5 4 3 
Desviación Std 1.679 1.772 1.766 1.542 
Varianza 2.818 3.138 3.118 2.379 
Skewness -.947 -1.021 -.777 -.700 
Error Std Skewness .374 .374 .374 .374 
Kurtosis .265 .393 -.445 -.465 
Error  Std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 6 6 6 5 
Minimo 0 0 0 0 
Maximo 6 6 6 5 
 
 
 
Statistics 
 
  Disto vestibular 
del segundo 
sextante 
Mesio Palatino 
del segundo 
sextante 
Medio Palatino 
del segundo 
sextante 
Disto Palatino 
del segundo 
sextante 
N Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 2.95 2.83 2.43 2.63 
 Error estándar de media .273 .255 .229 .247 
Mediana 3.00 3.00 3.00 3.00 
Moda 4 3 3 3 
 Desviación std 1.724 1.615 1.448 1.564 
Varianza 2.972 2.610 2.097 2.446 
Skewness -.709 -.777 -.643 -.604 
Error std Skewness .374 .374 .374 .374 
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Kurtosis -.714 -.508 -.701 -.668 
Error std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 5 5 5 5 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 5 5 5 5 
 
 
 
 
Statistics 
  Mesio Vestibular 
del Tercer 
sextante 
Medio Vestibular 
del Tercer 
sextante 
Disto vestibular 
del Tercer 
sextante 
Mesio Palatino 
del Tercer 
sextante 
      
N Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 4.18 3.45 4.20 3.93 
 Error estándar de media .270 .237 .280 .259 
Mediana 5.00 4.00 5.00 4.00 
Moda 5 4 5 5 
Desviación 1.708 1.501 1.772 1.639 
Varianza 2.917 2.254 3.138 2.687 
Skewness -1.294 -.736 -1.135 -1.161 
Error std Skewness .374 .374 .374 .374 
Kurtosis 1.510 1.475 1.180 1.365 
Error std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 7 7 7 7 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 7 7 7 7 
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Statistics 
  Medio Palatino 
del Tercer 
sextante 
Disto Palatino 
del Tercer 
sextante 
Mesio Vestibular 
del Cuarto 
sextante 
Medio Vestibular 
del Cuarto 
sextante 
 Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 3.58 3.88 3.55 3.18 
 Error estándar de media .237 .261 .265 .234 
Mediana 4.00 4.00 4.00 3.00 
Moda 4 4 3a 3 
Desviación std 1.500 1.652 1.679 1.483 
Varianza 2.251 2.728 2.818 2.199 
Skewness -1.087 -1.013 -.810 -.763 
Error std Skewness .374 .374 .374 .374 
Kurtosis 1.262 1.147 .609 .933 
Error std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 6 7 7 6 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 6 7 7 6 
 
 
 
  Disto vestibular 
del Cuarto 
sextante 
Mesio Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Medio Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Disto Palatino 
del Cuarto 
sextante 
 Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 3.68 3.50 3.20 3.50 
 Error estándar de media .274 .243 .233 .261 
Mediana 4.00 4.00 3.50 4.00 
Moda 4 4 4 3 
Desviación 1.730 1.536 1.471 1.649 
Varianza 2.994 2.359 2.164 2.718 
Skewness -.843 -1.274 -1.076 -.867 
Error std Skewness .374 .374 .374 .374 
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Kurtosis .612 1.224 .582 .457 
Error std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 7 6 5 6 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 7 6 5 6 
 
 
Statistics 
  Mesio Vestibular 
del Quinto 
sextante 
Medio Vestibular 
del Quinto 
sextante 
Disto vestibular 
del Quinto 
sextante 
Mesio Palatino 
del Quinto 
sextante 
N Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 3.95 3.38 3.55 3.53 
 Error estándar de media .277 .237 .229 .243 
Mediana 4.00 3.00 4.00 3.50 
Moda 4 3 4 3 
Desviación std 1.753 1.497 1.449 1.536 
Varianza 3.074 2.240 2.100 2.358 
Skewness .050 -.204 -.850 -.117 
Error std Skewness .374 .374 .374 .374 
Kurtosis 1.882 .810 .881 1.878 
Error std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 9 7 6 8 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 9 7 6 8 
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Statistics 
  Medio Palatino 
del Quinto 
sextante 
Disto Palatino 
del Quinto 
sextante 
Mesio Vestibular 
del Sexto 
sextante 
Medio Vestibular 
del Sexto 
sextante 
N Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 3.25 3.43 3.85 3.55 
 Error estándar de media .214 .223 .239 .229 
Mediana 3.00 3.00 4.00 4.00 
Moda 3 3 5 4 
Desviación std 1.354 1.412 1.511 1.449 
Varianza 1.833 1.994 2.285 2.100 
Skewness -.677 -.759 -1.561 -1.275 
Error std Skewness .374 .374 .374 .374 
Kurtosis .610 .741 2.084 1.597 
Error std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 5 6 6 6 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 5 6 6 6 
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Statistics 
  Disto vestibular 
del Sexto 
sextante 
Mesio Palatino 
del Sexto 
sextante 
Medio Palatino 
del Sexto 
sextante 
Disto Palatino 
del Sexto 
sextante 
N Validez 40 40 40 40 
Missing 0 0 0 0 
 Media 3.83 3.75 3.38 3.40 
 Error estándar de media .240 .237 .217 .223 
Mediana 4.00 4.00 4.00 3.50 
Moda 5 4 3a 3 
Desviación std 1.517 1.498 1.372 1.411 
Varianza 2.302 2.244 1.881 1.990 
Skewness -1.497 -1.379 -1.293 -1.170 
Error std Skewness .374 .374 .374 .374 
Kurtosis 1.896 1.920 1.603 1.281 
Error std Kurtosis .733 .733 .733 .733 
Rango 6 6 5 5 
Mínimo 0 0 0 0 
Máximo 6 6 5 5 
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Mesio 
Vestibular del 
Primer 
sextante 
Medio 
Vestibular del 
primer 
sextante 
Disto 
vestibular del 
primer 
sextante 
Mesio Palatino 
del primer 
sextante 
Medio Palatino 
del primer 
sextante 
Disto Palatino 
del primer 
sextante 
Mesio 
Vestibular del 
segundo 
sextante 
Medio 
Vestibular del 
segundo 
sextante 
Mesio 
Vestibular del 
Primer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
1,000 .800** .739** .725** .753** .713** .450** .363* 
Sig. (2-tailed) . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,004 ,021 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio 
Vestibular del 
primer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.800** 1,000 .858** .799** .894** .833** ,212 ,220 
Sig. (2-tailed) ,000 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,188 ,172 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto 
vestibular del 
primer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.739** .858** 1,000 .774** .858** .827** ,241 ,274 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,135 ,087 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio Palatino 
del primer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.725** .799** .774** 1,000 .781** .899** ,207 ,245 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,201 ,128 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio Palatino 
del primer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.753** .894** .858** .781** 1,000 .803** ,176 ,200 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,278 ,215 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto Palatino 
del primer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.713** .833** .827** .899** .803** 1,000 ,218 ,194 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,178 ,230 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio 
Vestibular del 
segundo 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.450** ,212 ,241 ,207 ,176 ,218 1,000 .857** 
Sig. (2-tailed) ,004 ,188 ,135 ,201 ,278 ,178 . ,000 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
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Disto 
vestibular del 
segundo 
sextante 
Mesio Palatino 
del segundo 
sextante 
Medio Palatino 
del segundo 
sextante 
Disto Palatino 
del segundo 
sextante 
Mesio 
Vestibular del 
Tercer 
sextante 
Medio 
Vestibular del 
Tercer 
sextante 
Disto 
vestibular del 
Tercer 
sextante 
Mesio Palatino 
del Tercer 
sextante 
Medio Palatino 
del Tercer 
sextante 
Disto Palatino 
del Tercer 
sextante 
.428** .316* .383* .344* .552** .325* .556** .503** .374* .521** 
,006 ,047 ,015 ,030 ,000 ,041 ,000 ,001 ,017 ,001 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,202 ,211 ,161 ,138 .668** .443** .547** .555** .480** .473** 
,211 ,191 ,320 ,394 ,000 ,004 ,000 ,000 ,002 ,002 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,207 ,267 ,219 ,124 .495** .369* .434** .459** .466** .448** 
,201 ,095 ,174 ,447 ,001 ,019 ,005 ,003 ,002 ,004 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.318* ,271 ,234 ,176 .453** ,255 .445** .509** .392* .533** 
,045 ,091 ,146 ,278 ,003 ,113 ,004 ,001 ,012 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,195 ,183 ,131 ,136 .551** .361* .412** .556** .514** .434** 
,227 ,258 ,419 ,403 ,000 ,022 ,008 ,000 ,001 ,005 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,234 ,272 ,179 ,062 .511** ,292 .453** .484** .406** .426** 
,146 ,089 ,269 ,705 ,001 ,068 ,003 ,002 ,009 ,006 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.761** .839** .761** .782** ,087 ,125 ,262 ,057 ,107 ,257 
,000 ,000 ,000 ,000 ,592 ,441 ,103 ,725 ,513 ,109 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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Mesio 
Vestibular del 
Cuarto 
sextante 
Medio 
Vestibular del 
Cuarto 
sextante 
Disto 
vestibular del 
Cuarto 
sextante 
Mesio Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Medio Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Disto Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Mesio 
Vestibular del 
Quinto 
sextante 
Medio 
Vestibular del 
Quinto 
sextante 
Disto 
vestibular del 
Quinto 
sextante 
Mesio Palatino 
del Quinto 
sextante 
,163 ,098 ,128 ,184 ,010 ,011 -,150 ,074 ,039 -,017 
,314 ,549 ,432 ,255 ,951 ,947 ,356 ,652 ,810 ,916 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,025 -,085 -,025 ,016 -,186 -,109 -.370* -,078 -,085 -,152 
,878 ,604 ,877 ,922 ,251 ,504 ,019 ,631 ,603 ,348 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,046 -,029 -,078 -,074 -,177 -,077 -,186 ,109 ,017 -,051 
,778 ,861 ,631 ,651 ,276 ,636 ,250 ,502 ,915 ,753 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,012 -,018 -,074 ,028 -,232 -,237 -,266 -,045 -,106 -,126 
,941 ,914 ,651 ,865 ,150 ,141 ,097 ,782 ,517 ,438 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,011 -,067 -,045 -,031 -,256 -,186 -.321* -,071 -,113 -,253 
,944 ,681 ,783 ,850 ,111 ,251 ,044 ,663 ,489 ,115 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,105 -,091 -,192 -,065 -,271 -,259 -,275 -,012 -,112 -,080 
,519 ,577 ,235 ,690 ,091 ,106 ,086 ,940 ,493 ,623 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.343* ,195 .345* .389* .312* ,249 -,104 -,065 ,039 ,045 
,030 ,228 ,029 ,013 ,050 ,121 ,524 ,691 ,813 ,782 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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Medio Palatino 
del Quinto 
sextante 
Disto Palatino 
del Quinto 
sextante 
Mesio 
Vestibular del 
Sexto sextante 
Medio 
Vestibular del 
Sexto sextante 
Disto 
vestibular del 
Sexto sextante 
Mesio Palatino 
del Sexto 
sextante 
Medio Palatino 
del Sexto 
sextante 
Disto Palatino 
del Sexto 
sextante 
,007 ,106 ,229 ,071 -,032 ,085 ,108 ,128 
,967 ,516 ,155 ,662 ,843 ,600 ,507 ,433 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,168 -,191 ,102 -,024 -,177 -,069 ,028 -,150 
,300 ,238 ,533 ,881 ,274 ,670 ,864 ,354 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,128 -,080 ,124 -,042 -,078 ,082 -,064 -,092 
,430 ,625 ,445 ,799 ,633 ,617 ,694 ,574 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,087 -,088 ,158 -,006 -,131 -,028 ,075 -,132 
,592 ,591 ,331 ,970 ,421 ,864 ,644 ,419 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,149 -,203 ,031 -,072 -,222 -,037 -,059 -,219 
,359 ,208 ,850 ,660 ,168 ,820 ,716 ,175 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,133 -,129 ,119 -,073 -,132 -,024 ,032 -,136 
,415 ,427 ,465 ,655 ,418 ,883 ,843 ,403 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,037 ,133 ,307 ,259 ,227 ,168 ,080 .328* 
,822 ,413 ,054 ,107 ,159 ,299 ,624 ,039 
40 40 40 40 40 40 40 40 
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Medio 
Vestibular del 
segundo 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.363* ,220 ,274 ,245 ,200 ,194 .857** 1,000 
Sig. (2-tailed) ,021 ,172 ,087 ,128 ,215 ,230 ,000 . 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto 
vestibular del 
segundo 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.428** ,202 ,207 .318* ,195 ,234 .761** .821** 
Sig. (2-tailed) ,006 ,211 ,201 ,045 ,227 ,146 ,000 ,000 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio Palatino 
del segundo 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.316* ,211 ,267 ,271 ,183 ,272 .839** .829** 
Sig. (2-tailed) ,047 ,191 ,095 ,091 ,258 ,089 ,000 ,000 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio Palatino 
del segundo 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.383* ,161 ,219 ,234 ,131 ,179 .761** .813** 
Sig. (2-tailed) ,015 ,320 ,174 ,146 ,419 ,269 ,000 ,000 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto Palatino 
del segundo 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.344* ,138 ,124 ,176 ,136 ,062 .782** .787** 
Sig. (2-tailed) ,030 ,394 ,447 ,278 ,403 ,705 ,000 ,000 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio 
Vestibular del 
Tercer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.552** .668** .495** .453** .551** .511** ,087 ,078 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,001 ,003 ,000 ,001 ,592 ,632 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio 
Vestibular del 
Tercer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.325* .443** .369* ,255 .361* ,292 ,125 ,271 
Sig. (2-tailed) ,041 ,004 ,019 ,113 ,022 ,068 ,441 ,090 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto 
vestibular del 
Tercer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.556** .547** .434** .445** .412** .453** ,262 ,260 
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,005 ,004 ,008 ,003 ,103 ,105 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
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.821** .829** .813** .787** ,078 ,271 ,260 ,142 ,227 ,225 
,000 ,000 ,000 ,000 ,632 ,090 ,105 ,382 ,160 ,162 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
1,000 .810** .711** .808** ,067 ,159 ,311 ,201 ,253 .378* 
. ,000 ,000 ,000 ,682 ,327 ,051 ,214 ,115 ,016 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.810** 1,000 .724** .762** ,097 ,161 ,219 ,048 ,135 ,222 
,000 . ,000 ,000 ,553 ,322 ,174 ,770 ,405 ,168 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.711** .724** 1,000 .765** ,039 ,107 .363* ,093 ,069 ,246 
,000 ,000 . ,000 ,810 ,513 ,021 ,566 ,671 ,126 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.808** .762** .765** 1,000 ,045 ,072 ,188 ,070 ,174 ,297 
,000 ,000 ,000 . ,781 ,658 ,245 ,667 ,283 ,063 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,067 ,097 ,039 ,045 1,000 .698** .647** .752** .652** .526** 
,682 ,553 ,810 ,781 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,159 ,161 ,107 ,072 .698** 1,000 .636** .640** .772** .513** 
,327 ,322 ,513 ,658 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,001 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,311 ,219 .363* ,188 .647** .636** 1,000 .714** .625** .782** 
,051 ,174 ,021 ,245 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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,297 ,227 .418** .337* ,265 ,290 -,064 -,099 -,067 -,053 
,062 ,158 ,007 ,033 ,098 ,069 ,694 ,544 ,682 ,747 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,275 ,197 .387* .338* ,263 ,225 -,163 -,240 -,151 -,139 
,086 ,223 ,014 ,033 ,101 ,164 ,316 ,136 ,353 ,392 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,213 ,071 ,261 ,271 ,129 ,138 -,285 -,302 -,141 -,153 
,187 ,662 ,104 ,090 ,427 ,396 ,075 ,059 ,386 ,345 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,276 ,128 .341* ,181 ,127 ,104 -,102 -,243 -,184 -,086 
,085 ,430 ,031 ,263 ,436 ,521 ,532 ,131 ,255 ,600 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,285 ,125 .379* .321* ,202 ,152 -,121 -,232 ,089 -,087 
,075 ,443 ,016 ,043 ,212 ,350 ,458 ,150 ,586 ,593 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,062 -,159 -,079 -,090 -,215 -,166 -,294 -,135 -,004 -,132 
,702 ,327 ,627 ,580 ,183 ,307 ,065 ,408 ,980 ,415 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,273 -,175 -,126 -,193 -,137 -,086 -,158 -,039 -,079 -,078 
,088 ,280 ,439 ,234 ,398 ,596 ,330 ,812 ,628 ,634 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,163 -,174 -,014 -,159 -,127 -,105 -.396* -,181 -,209 -,177 
,314 ,284 ,934 ,328 ,434 ,520 ,011 ,264 ,197 ,276 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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-,075 -,021 .450** .392* .328* ,304 ,147 .313* 
,647 ,898 ,004 ,012 ,039 ,056 ,365 ,049 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,112 -,043 .381* ,262 ,104 ,152 ,129 ,189 
,492 ,790 ,015 ,103 ,524 ,349 ,427 ,242 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,238 -,102 ,272 ,261 ,206 ,098 -,022 ,161 
,139 ,531 ,089 ,104 ,203 ,549 ,892 ,320 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,217 -,112 .334* ,309 ,269 ,224 ,161 ,254 
,179 ,491 ,035 ,053 ,093 ,164 ,322 ,113 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,054 ,058 .319* ,262 ,111 ,171 ,100 ,187 
,742 ,720 ,045 ,102 ,495 ,291 ,539 ,247 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,172 -,140 ,168 ,021 -,251 -,134 ,074 -,124 
,288 ,390 ,301 ,900 ,119 ,410 ,649 ,446 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,071 -,173 ,138 ,084 -,045 -,007 ,030 -,057 
,664 ,285 ,396 ,606 ,780 ,966 ,856 ,725 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,259 -,222 ,020 -,038 -,192 -,013 ,208 -,096 
,106 ,169 ,902 ,818 ,236 ,936 ,197 ,555 
40 40 40 40 40 40 40 40 
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Mesio Palatino 
del Tercer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.503** .555** .459** .509** .556** .484** ,057 ,142 
Sig. (2-tailed) ,001 ,000 ,003 ,001 ,000 ,002 ,725 ,382 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio Palatino 
del Tercer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.374* .480** .466** .392* .514** .406** ,107 ,227 
Sig. (2-tailed) ,017 ,002 ,002 ,012 ,001 ,009 ,513 ,160 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto Palatino 
del Tercer 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
.521** .473** .448** .533** .434** .426** ,257 ,225 
Sig. (2-tailed) ,001 ,002 ,004 ,000 ,005 ,006 ,109 ,162 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio 
Vestibular del 
Cuarto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,163 -,025 -,046 ,012 ,011 -,105 .343* ,297 
Sig. (2-tailed) ,314 ,878 ,778 ,941 ,944 ,519 ,030 ,062 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio 
Vestibular del 
Cuarto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,098 -,085 -,029 -,018 -,067 -,091 ,195 ,227 
Sig. (2-tailed) ,549 ,604 ,861 ,914 ,681 ,577 ,228 ,158 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto 
vestibular del 
Cuarto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,128 -,025 -,078 -,074 -,045 -,192 .345* .418** 
Sig. (2-tailed) ,432 ,877 ,631 ,651 ,783 ,235 ,029 ,007 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,184 ,016 -,074 ,028 -,031 -,065 .389* .337* 
Sig. (2-tailed) ,255 ,922 ,651 ,865 ,850 ,690 ,013 ,033 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,010 -,186 -,177 -,232 -,256 -,271 .312* ,265 
Sig. (2-tailed) ,951 ,251 ,276 ,150 ,111 ,091 ,050 ,098 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
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,201 ,048 ,093 ,070 .752** .640** .714** 1,000 .774** .670** 
,214 ,770 ,566 ,667 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,253 ,135 ,069 ,174 .652** .772** .625** .774** 1,000 .744** 
,115 ,405 ,671 ,283 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.378* ,222 ,246 ,297 .526** .513** .782** .670** .744** 1,000 
,016 ,168 ,126 ,063 ,000 ,001 ,000 ,000 ,000 . 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,275 ,213 ,276 ,285 -,062 -,273 -,163 -,054 -,190 -,105 
,086 ,187 ,085 ,075 ,702 ,088 ,314 ,741 ,241 ,520 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,197 ,071 ,128 ,125 -,159 -,175 -,174 -,093 -,056 -,091 
,223 ,662 ,430 ,443 ,327 ,280 ,284 ,569 ,731 ,579 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.387* ,261 .341* .379* -,079 -,126 -,014 ,013 -,017 ,048 
,014 ,104 ,031 ,016 ,627 ,439 ,934 ,937 ,915 ,770 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.338* ,271 ,181 .321* -,090 -,193 -,159 -,137 -,111 -,081 
,033 ,090 ,263 ,043 ,580 ,234 ,328 ,401 ,497 ,621 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,263 ,129 ,127 ,202 -,215 -,137 -,127 -,113 -,090 -,053 
,101 ,427 ,436 ,212 ,183 ,398 ,434 ,486 ,579 ,744 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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-,054 -,093 ,013 -,137 -,113 -,128 -,253 -,190 -,181 -,220 
,741 ,569 ,937 ,401 ,486 ,432 ,114 ,240 ,264 ,173 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,190 -,056 -,017 -,111 -,090 -,073 -,095 ,019 ,050 -,055 
,241 ,731 ,915 ,497 ,579 ,655 ,559 ,909 ,759 ,738 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,105 -,091 ,048 -,081 -,053 -,080 -,176 -,036 ,012 -,049 
,520 ,579 ,770 ,621 ,744 ,624 ,276 ,824 ,941 ,762 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
1,000 .655** .665** .767** .574** .512** ,118 ,039 ,209 ,102 
. ,000 ,000 ,000 ,000 ,001 ,468 ,810 ,196 ,532 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.655** 1,000 .682** .728** .750** .777** ,293 .327* .330* ,256 
,000 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,066 ,039 ,038 ,112 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.665** .682** 1,000 .753** .670** .692** ,142 ,044 ,119 ,133 
,000 ,000 . ,000 ,000 ,000 ,381 ,786 ,465 ,414 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.767** .728** .753** 1,000 .672** .678** ,163 ,170 ,276 ,205 
,000 ,000 ,000 . ,000 ,000 ,316 ,294 ,084 ,205 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.574** .750** .670** .672** 1,000 .866** .382* .345* .375* .360* 
,000 ,000 ,000 ,000 . ,000 ,015 ,029 ,017 ,022 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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-,161 -,250 ,210 ,035 -,211 ,051 ,224 -,085 
,322 ,120 ,193 ,829 ,190 ,756 ,166 ,601 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,041 -,101 ,202 -,004 -,185 ,048 ,078 -,124 
,803 ,536 ,212 ,980 ,254 ,768 ,632 ,447 
40 40 40 40 40 40 40 40 
-,082 -,006 ,062 -,090 -,238 -,091 ,106 -,127 
,616 ,971 ,705 ,581 ,139 ,577 ,514 ,435 
40 40 40 40 40 40 40 40 
,218 ,237 .543** .657** .457** ,230 .374* .447** 
,177 ,141 ,000 ,000 ,003 ,153 ,017 ,004 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.415** .447** .609** .533** .629** .439** .462** .682** 
,008 ,004 ,000 ,000 ,000 ,005 ,003 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
,149 ,186 .625** .468** .459** .364* .431** .511** 
,360 ,251 ,000 ,002 ,003 ,021 ,005 ,001 
40 40 40 40 40 40 40 40 
,302 .415** .639** .563** .473** .360* .450** .656** 
,058 ,008 ,000 ,000 ,002 ,023 ,004 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.476** .466** .575** .444** .472** .387* .381* .561** 
,002 ,002 ,000 ,004 ,002 ,014 ,015 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
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Disto Palatino 
del Cuarto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,011 -,109 -,077 -,237 -,186 -,259 ,249 ,290 
Sig. (2-tailed) ,947 ,504 ,636 ,141 ,251 ,106 ,121 ,069 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio 
Vestibular del 
Quinto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
-,150 -.370* -,186 -,266 -.321* -,275 -,104 -,064 
Sig. (2-tailed) ,356 ,019 ,250 ,097 ,044 ,086 ,524 ,694 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio 
Vestibular del 
Quinto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,074 -,078 ,109 -,045 -,071 -,012 -,065 -,099 
Sig. (2-tailed) ,652 ,631 ,502 ,782 ,663 ,940 ,691 ,544 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto 
vestibular del 
Quinto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,039 -,085 ,017 -,106 -,113 -,112 ,039 -,067 
Sig. (2-tailed) ,810 ,603 ,915 ,517 ,489 ,493 ,813 ,682 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio Palatino 
del Quinto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
-,017 -,152 -,051 -,126 -,253 -,080 ,045 -,053 
Sig. (2-tailed) ,916 ,348 ,753 ,438 ,115 ,623 ,782 ,747 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio Palatino 
del Quinto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,007 -,168 -,128 -,087 -,149 -,133 -,037 -,075 
Sig. (2-tailed) ,967 ,300 ,430 ,592 ,359 ,415 ,822 ,647 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto Palatino 
del Quinto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,106 -,191 -,080 -,088 -,203 -,129 ,133 -,021 
Sig. (2-tailed) ,516 ,238 ,625 ,591 ,208 ,427 ,413 ,898 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio 
Vestibular del 
Sexto sextante 
Correlation 
Coefficient 
,229 ,102 ,124 ,158 ,031 ,119 ,307 .450** 
Sig. (2-tailed) ,155 ,533 ,445 ,331 ,850 ,465 ,054 ,004 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
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,225 ,138 ,104 ,152 -,166 -,086 -,105 -,128 -,073 -,080 
,164 ,396 ,521 ,350 ,307 ,596 ,520 ,432 ,655 ,624 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,163 -,285 -,102 -,121 -,294 -,158 -.396* -,253 -,095 -,176 
,316 ,075 ,532 ,458 ,065 ,330 ,011 ,114 ,559 ,276 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,240 -,302 -,243 -,232 -,135 -,039 -,181 -,190 ,019 -,036 
,136 ,059 ,131 ,150 ,408 ,812 ,264 ,240 ,909 ,824 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,151 -,141 -,184 ,089 -,004 -,079 -,209 -,181 ,050 ,012 
,353 ,386 ,255 ,586 ,980 ,628 ,197 ,264 ,759 ,941 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,139 -,153 -,086 -,087 -,132 -,078 -,177 -,220 -,055 -,049 
,392 ,345 ,600 ,593 ,415 ,634 ,276 ,173 ,738 ,762 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,112 -,238 -,217 -,054 -,172 -,071 -,259 -,161 -,041 -,082 
,492 ,139 ,179 ,742 ,288 ,664 ,106 ,322 ,803 ,616 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
-,043 -,102 -,112 ,058 -,140 -,173 -,222 -,250 -,101 -,006 
,790 ,531 ,491 ,720 ,390 ,285 ,169 ,120 ,536 ,971 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.381* ,272 .334* .319* ,168 ,138 ,020 ,210 ,202 ,062 
,015 ,089 ,035 ,045 ,301 ,396 ,902 ,193 ,212 ,705 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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.512** .777** .692** .678** .866** 1,000 .336* .333* .318* .337* 
,001 ,000 ,000 ,000 ,000 . ,034 ,036 ,045 ,034 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,118 ,293 ,142 ,163 .382* .336* 1,000 .771** .585** .794** 
,468 ,066 ,381 ,316 ,015 ,034 . ,000 ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,039 .327* ,044 ,170 .345* .333* .771** 1,000 .730** .791** 
,810 ,039 ,786 ,294 ,029 ,036 ,000 . ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,209 .330* ,119 ,276 .375* .318* .585** .730** 1,000 .699** 
,196 ,038 ,465 ,084 ,017 ,045 ,000 ,000 . ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,102 ,256 ,133 ,205 .360* .337* .794** .791** .699** 1,000 
,532 ,112 ,414 ,205 ,022 ,034 ,000 ,000 ,000 . 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,218 .415** ,149 ,302 .476** .369* .695** .794** .724** .701** 
,177 ,008 ,360 ,058 ,002 ,019 ,000 ,000 ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,237 .447** ,186 .415** .466** .437** .708** .802** .804** .787** 
,141 ,004 ,251 ,008 ,002 ,005 ,000 ,000 ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.543** .609** .625** .639** .575** .567** ,246 ,234 ,253 ,248 
,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 ,127 ,146 ,115 ,123 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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.369* .437** .567** .437** .473** .478** .422** .634** 
,019 ,005 ,000 ,005 ,002 ,002 ,007 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.695** .708** ,246 ,031 ,177 ,263 -,038 .320* 
,000 ,000 ,127 ,849 ,273 ,101 ,818 ,044 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.794** .802** ,234 ,089 ,232 .362* ,094 .325* 
,000 ,000 ,146 ,586 ,150 ,022 ,564 ,041 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.724** .804** ,253 ,154 ,149 ,129 ,051 ,212 
,000 ,000 ,115 ,342 ,358 ,429 ,753 ,189 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.701** .787** ,248 ,020 ,172 ,280 ,103 .360* 
,000 ,000 ,123 ,902 ,289 ,080 ,529 ,023 
40 40 40 40 40 40 40 40 
1,000 .818** .320* ,193 ,257 ,280 ,193 ,310 
. ,000 ,044 ,233 ,110 ,081 ,234 ,052 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.818** 1,000 ,275 ,094 ,159 ,306 ,184 .488** 
,000 . ,086 ,565 ,326 ,054 ,255 ,001 
40 40 40 40 40 40 40 40 
.320* ,275 1,000 .738** .596** .616** .618** .638** 
,044 ,086 . ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
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Medio 
Vestibular del 
Sexto sextante 
Correlation 
Coefficient 
,071 -,024 -,042 -,006 -,072 -,073 ,259 .392* 
Sig. (2-tailed) ,662 ,881 ,799 ,970 ,660 ,655 ,107 ,012 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto 
vestibular del 
Sexto sextante 
Correlation 
Coefficient 
-,032 -,177 -,078 -,131 -,222 -,132 ,227 .328* 
Sig. (2-tailed) ,843 ,274 ,633 ,421 ,168 ,418 ,159 ,039 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Mesio Palatino 
del Sexto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,085 -,069 ,082 -,028 -,037 -,024 ,168 ,304 
Sig. (2-tailed) ,600 ,670 ,617 ,864 ,820 ,883 ,299 ,056 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Medio Palatino 
del Sexto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,108 ,028 -,064 ,075 -,059 ,032 ,080 ,147 
Sig. (2-tailed) ,507 ,864 ,694 ,644 ,716 ,843 ,624 ,365 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
Disto Palatino 
del Sexto 
sextante 
Correlation 
Coefficient 
,128 -,150 -,092 -,132 -,219 -,136 .328* .313* 
Sig. (2-tailed) ,433 ,354 ,574 ,419 ,175 ,403 ,039 ,049 
N 40 40 40 40 40 40 40 40 
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,262 ,261 ,309 ,262 ,021 ,084 -,038 ,035 -,004 -,090 
,103 ,104 ,053 ,102 ,900 ,606 ,818 ,829 ,980 ,581 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,104 ,206 ,269 ,111 -,251 -,045 -,192 -,211 -,185 -,238 
,524 ,203 ,093 ,495 ,119 ,780 ,236 ,190 ,254 ,139 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,152 ,098 ,224 ,171 -,134 -,007 -,013 ,051 ,048 -,091 
,349 ,549 ,164 ,291 ,410 ,966 ,936 ,756 ,768 ,577 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,129 -,022 ,161 ,100 ,074 ,030 ,208 ,224 ,078 ,106 
,427 ,892 ,322 ,539 ,649 ,856 ,197 ,166 ,632 ,514 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,189 ,161 ,254 ,187 -,124 -,057 -,096 -,085 -,124 -,127 
,242 ,320 ,113 ,247 ,446 ,725 ,555 ,601 ,447 ,435 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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.657** .533** .468** .563** .444** .437** ,031 ,089 ,154 ,020 
,000 ,000 ,002 ,000 ,004 ,005 ,849 ,586 ,342 ,902 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.457** .629** .459** .473** .472** .473** ,177 ,232 ,149 ,172 
,003 ,000 ,003 ,002 ,002 ,002 ,273 ,150 ,358 ,289 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
,230 .439** .364* .360* .387* .478** ,263 .362* ,129 ,280 
,153 ,005 ,021 ,023 ,014 ,002 ,101 ,022 ,429 ,080 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.374* .462** .431** .450** .381* .422** -,038 ,094 ,051 ,103 
,017 ,003 ,005 ,004 ,015 ,007 ,818 ,564 ,753 ,529 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
.447** .682** .511** .656** .561** .634** .320* .325* ,212 .360* 
,004 ,000 ,001 ,000 ,000 ,000 ,044 ,041 ,189 ,023 
40 40 40 40 40 40 40 40 40 40 
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,193 ,094 .738** 1,000 .738** .486** .596** .531** 
,233 ,565 ,000 . ,000 ,001 ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
,257 ,159 .596** .738** 1,000 .520** .424** .677** 
,110 ,326 ,000 ,000 . ,001 ,006 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
,280 ,306 .616** .486** .520** 1,000 .622** .699** 
,081 ,054 ,000 ,001 ,001 . ,000 ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
,193 ,184 .618** .596** .424** .622** 1,000 .582** 
,234 ,255 ,000 ,000 ,006 ,000 . ,000 
40 40 40 40 40 40 40 40 
,310 .488** .638** .531** .677** .699** .582** 1,000 
,052 ,001 ,000 ,000 ,000 ,000 ,000 . 
40 40 40 40 40 40 40 40 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
